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Infeção por Agentes de Doenças Caninas Transmitidos por Vetores em Cães de Caça no 
Concelho de Loures. 
As CVBD (Canine Vector Borne Diseases) ou Doenças Caninas Transmitidas por Vetores (DCTV) 
são provocadas por agentes patogénicos veiculados por artrópodes hematófagos. Além da sua 
importância em Medicina Veterinária na origem de doenças parasitárias, alguns destes agentes 
possuem potencial zoonótico com impacto na Saúde Pública. O cão doméstico (Canis familiaris) 
assume, em alguns casos, o papel de sentinela na exposição aos agentes de DCTV pois é um 
hospedeiro competente para estes parasitas, aumentando o risco de infeção do Homem. 
Os cães de caça em particular estão frequentemente expostos a diferentes ectoparasitas capazes de 
transmitir agentes patogénicos, desenvolvendo amiude infeções agudas, subclínicas ou crónicas. A 
evidência de infeção recente ou antiga por determinados agentes nesta população, contribui para o 
melhor conhecimento da sua seroprevalência em determinadas áreas geográficas. O contato destes 
cães, com espécies silvestres e com outros cães, representa uma forma de manutenção de agentes de 
DCTV no ciclo silvestre e doméstico, sendo o último mais perigoso devido ao contato estreito entre o 
Homem e os seus cães de caça. A movimentação dos cães de caça promove a deslocação de agentes de 
DCTV para zonas não endémicas.  
O estudo realizado nesta dissertação teve como objetivo o rastreio de infeção por diferentes agentes de 
DCTV em 60 cães de caça, sem sinais clínicos, no concelho de Loures, Área Metropolitana de Lisboa, 
Portugal. As técnicas de diagnóstico utilizadas foram esfregaços sanguíneos, técnica de Knott 
modificada, imunocromatografia, imunofluorescência indireta (IFI) e ensaio imunoenzimático 
(ELISA). Através de informações recolhidas junto dos proprietários foi possível organizar dados sobre 
o meio ambiente, as características físicas e as medidas profiláticas aplicadas em cada cão. Entre os 
cães estudados, 95% (57/60) apresentaram evidência de infeção por pelo menos um agente de DCTV. 
As prevalências para cada infeção, obtidas pelas diferentes técnicas, foram: 20% (12/60) para 
Anaplasma phagocytophilum; 23,3% (14/60) para Babesia spp.; 40% (24/60)  para Ehrlichia canis; 
3,3% (2/60) para Hepatozoon canis; 3,3% (2/60) para Leishmania infantum; 20% (12/60)  para 
microfilárias das quais 0,08% (1/12) eram Dirofilaria immitis; 16,6% (10/60) para Mycoplasma spp. e 
90% (54/60) para Rickettsia conorii. Na análise estatística não se observou nenhuma associação 
significativa entre as informações recolhidas sobre cada cão e os resultados das técnicas de diagnóstico 
utilizadas. As elevadas prevalências das infeções por agentes de doenças caninas transmitidos por 
ixodídeos alertam para o elevado risco de exposição do Homem a estes agentes, no concelho de 
Loures. Os resultados apontam para a necessidade de sensibilizar e alertar os proprietários de cães de 
caça para uma maior aposta na proteção individual dos seus animais contra os vetores artrópodes. A 
contribuição do Médico Veterinário é fundamental para informar o proprietário e auxiliar na escolha 
dos métodos de proteção mais adequados para cada situação.  
 





Infection by Canine Vector Borne Diseases pathogens in Hunting Dogs from Loures County. 
Canine Vector Borne Diseases (CVBD) are caused by a wide range of pathogens transmitted by 
hematophagous arthropods. In addition to their veterinary importance in parasitic illness, some CVBD 
pathogens have zoonotic potential. As the domestic dog (Canis familiaris) is a competent host for 
some of these parasites, increasing human risk of infection, it can be used as sentinel to identify the 
presence of CVBD exposure. 
Hunting dogs, in particular, are frequently exposed to different ectoparasites capable of transmitting 
pathogens acquiring often acute, sub clinic or chronic infections. Evidence of past or recent infection 
by certain CVBD in this dog population contributes for a better understanding of its seroprevalence in 
specific geographical areas. The contact of hunting dogs, both with wild species or other dogs 
represents a path for the maintenance of CVBD pathogens in wild and domestic cycle, being the last 
one the most important due to the close relationship between humans and their hunting dogs. In the 
same way, the mobility of hunting dogs also promotes the increased distribution of CVBD pathogens 
to non endemic areas.  
This study was designed to determine the prevalence of infection, for different CVBD pathogens, in 
60 asymptomatic hunting dogs living in Loures, County of Lisbon Metropolitan Area, Portugal. Blood 
smears, modified Knott test, immunochromatography, indirect immunofluoresce antibody test (IFAT) 
and enzyme-linked immunoabsorbent assay (ELISA) were used for parasites and antibodies screening. 
After collection of information with the owners, data about the environment, physical characteristics 
and prophylactic measures applied to each dog was organized. Among 60 dogs examined, 95% 
(57/60) were infected at least with one CVBD agent. Overall positivity rates obtained by different 
diagnostic techniques were: 20% (12/60) for Anaplasma phagocytophilum; 23,3% (14/60) for Babesia 
spp.; 40% (24/60) for Ehrlichia canis; 3,3% (2/60) for Hepatozoon canis; 3,3% (2/60) for Leishmania 
infantum; 20% (12/60) for microfilariae, wich 0,08% (1/12) were Dirofilaria immitis; 16,6% (10/60) 
for Mycoplasma spp. and 90% (54/60) for Rickettsia conorii. 
No association was detected between data reported by the owners and laboratorial test results. 
However, seropositivity rates for canine tick borne infections alert for the risk of high exposure of 
humans to different pathogens transmitted by ticks in Loures County.    
The obtained results highlight the need to create awareness among the owners of hunting dogs to 
increase the individual protection against arthropod vectors. In this matter, Veterinarians’ contribute is 
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Capítulo I – Atividades desenvolvidas durante o estágio 
O estágio curricular decorreu no Centro de Atendimento Médico Veterinário “Tojalvet” em Santo 
Antão do Tojal, no concelho Loures, sob a orientação da Dra. Andreia Severino, e teve a duração 2500 
horas. Este consultório dedica-se maioritariamente à clínica de pequenos animais, realizando 
ocasionalmente consultas ao domicílio a equinos. 
O tipo de animais presente às consultas era variado: animais de companhia que viviam em 
apartamento, cães de grande porte para guarda de moradias e armazéns, cães e gatos de criadores de 
diversas raças, cães e gatos de companhia que permanecem em quintais ou hortas, cães de canil e cães 
de caça, sendo este último grupo o alvo da presente dissertação. Também foi possível prestar 
assistência a alguns animais provenientes de associações por vários motivos: doenças infeciosas, 
esterilização, mudança de pensos, desparasitação, identificação eletrónica e vacinação.  
Pelas características inerentes à profissão de um Médico Veterinário, a Dra. Andreia Severino 
deslocava-se com frequência para fazer consultas ao domicílio, atividade na qual a autora teve a 
oportunidade de participar e dar apoio, no sentido de vivenciar as dinâmicas inerentes à profissão no 
decorrer das consultas ao domicílio. 
Surgiu a oportunidade de constatar o impacto económico dos últimos anos na gestão da saúde dos 
animais de companhia. As condicionantes financeiras de alguns proprietários conduzem ao adiamento 
da visita ao Médico Veterinário. Este acontecimento promove a deterioração da saúde de alguns 
animais de companhia quando alguma afeção carece de cuidados imediatos e diagnóstico precoce. Por 
outro lado, notou-se uma crescente preocupação na correta primovacinação e colocação de 
identificação eletrónica nos cachorros e cumprimento do protocolo vacinal no intuito de manter um 
estado geral de saúde ótimo e diminuir a probabilidade de surgir doença. Observou-se o aumento da 
aplicação de medidas preventivas no combate aos ectoparasitas afim de evitar doenças caninas 
transmitidas por vetores (DCTV) e o interesse na qualidade da alimentação dos animais na medida em 
que se reflete também na saúde. Felizmente a escolha de muitos donos em esterilizar os seus animais 
tem igualmente aumentado, com a intenção de controlar ninhadas indesejadas e prevenir doenças 
relacionadas com infeções uterinas, tumores mamários e testiculares. Ao longo do estágio foi 
enfatizada a importância do Médico Veterinário na informação ao dono, referente a perigos potenciais 
para o seu animal de companhia, boas práticas na higiene, alimentação e educação de cada espécie, 
assim como aconselhamento, inclusive do tipo de raça mais adequada para cada estilo de vida.  
Devido à estrutura física do CAMV “Tojalvet”, com salas de consulta e cirurgia, jaulas de 
internamento para recobro pós-operatório e equipamento para realizar radiografia, ecografia e algumas 
análises clínicas hematológicas, foi possível observar e participar em várias cirurgias, de carácter 
urgente ou por conveniência. A autora estimou que cerca de 30% dos animais que deram entrada no 
CAMV foram sujeitos a algum tipo de intervenção cirúrgica (gráfico 1), destacando-se as 






resolução de hérnias inguinais, amputação de dígitos ou membros, suturas de lacerações, remoção de 
corpos estranhos, laparotomias exploratórias e correção de defeitos congénitos, como por exemplo a 
correção de entrópion. 
 
Gráfico  1: Procedimentos assistidos durante o estágio. 
 
Nas consultas foi possível acompanhar acções de vacinação, desparasitação e assistir a casos clínicos 
como por exemplo: reacções alérgicas, problemas dermatológicos, envenenamentos, doenças 
infeciosas, afeções gastro-intestinais, respiratórias e cardíacas, neoplasias, traumatismos, etc. 
A casuística foi a mais variada, tendo-se destacado a grande quantidade de animais com quadro clínico 
compatível com DCTV. 
Os cães de caça, devido ao tipo de atividade desenvolvida em meios rurais, foram atendidos com 
frequência na presença de quadros clínicos agudos de prostração, pirexia, anorexia, mucosas pálidas 












Figura 1: Cadela com petéquias na periferia do pavilhão auricular (à esquerda) e petéquias na zona 













Durante o estágio surgiu a necessidade de compreender melhor a epidemiologia, etiologia, 
fisiopatologia, tratamento e os métodos de diagnóstico mais adequados na presença de quadros 
clínicos suspeitos provocados por agentes de DCTV (Figuras 2 e 3). 
Com base no interesse no tema, a autora optou pela pesquisa de infeção por diferentes agentes de 


























Capítulo II – Introdução 
A emergência e reemergência de doenças infeciosas e parasitárias observa-se devido à complacência 
política e sócio cultural. A diminuição do controlo na movimentação de animais entre fronteiras na 
Europa e a não aplicação da quarentena observada em alguns países, nomeadamente no Reino Unido, 
permitiu a disseminação e instalação de DCTV em zonas consideradas não endémicas. O mesmo se 
tem constatado no norte da Europa, onde se identificam vetores e agentes de DCTV em zonas onde 
anteriormente estes não eram detetados (Bourdeau et al., 2014; Chomel, 2011; Pennisi, 2015; Shaw & 
Day, 2005). Estas são consequências das deslocações de animais de companhia (mudança de casa, 
viagens, concursos desportivos, realojamento de animais adotados) entre países e continentes, a 
urbanização de zonas sitas em ambiente rural e o aumento da densidade populacional com  o respetivo 
aumento da detenção de animais de companhia. Note-se também que o impacto da recente crise 
socioeconómica resultou numa redução dos cuidados profiláticos contra vetores, de acordo com 
Madeira de Carvalho et al. (2013) citado por Alho et al. (2014).  
Portugal é um país com clima temperado e verão seco segundo o Instituto Portugês do mar e da 
Atmosfera (IPMA), assemelhando-se com o clima observado na região costeira do Mar Mediterrâneo, 
vulgo bacia do mediterrâneo, onde este tipo de clima promove a atividade de vetores artrópodes 
durante o ano inteiro (Otranto & Dantas-Torres, 2010).  
Tendo em conta que as doenças transmitidas por vetores são uma situação emergente, a existência de 
habitats propícios e as alterações climáticas observadas nas últimas décadas, potenciam  a 
sobrevivência e manutenção dos vetores em determinados ecossistemas. Os vários tipos de atividades 
realizadas ao ar livre com animais de companhia, permitem o contato com os vetores locais e a 
propagação de vetores e parasitas que os próprios animais transportam  para a fauna local (roedores, 
lagomorfos, felídeos, etc.) estabelecendo desta forma focos de infeção em zonas anteriormente 
designadas como não endémicas (Chomel, 2011; Gomes, 2015; Gramiccia, 2011; Helhazar, Leitão, 
Duarte, Tavares & Fonseca, 2013; Miró, Montoya, Roura, Gálvez & Sainz, 2013; Molina et al., 2012; 
Pennisi, 2015; Shaw & Day, 2005). As transfusões de sangue são outra forma de infeção que têm 
revelado um importante papel na transmissão de parasitas, na medida em que a presença do vetor não 
é essencial. O sangue e os seus componentes, disponíveis para transfusões, têm sido alvo de inúmeros 
testes de diagnóstico para a deteção de agentes parasitários e infeciosos (Baneth, Koutinas, Solano-
Gallego, Bourdeau & Ferrer, 2008; Irwin, 2009; Crawford, Walton, Lewis, Tasker & Warman, 2013; 
Shaw & Day, 2005; Solano-Gallego & Baneth, 2011).  
Dos fatores associados à suscetibilidade do Homem a doenças zoonóticas, destacam-se as doenças 
imunossupressoras e a fragilidade imunitária das crianças e a idade sénior, visto que estas predispõem 
à maior prevalência de doenças zoonóticas como a Leishmaniose Visceral Humana (LVH) (Mencke, 
2013; Molina et al., 2012; Shaw & Day, 2005), a Anaplasmose Granulocítica Humana (AGH) 






Nodular (FEN) (Brouqui, Parola, Fournier & Raoult, 2007; Louro et al, 2005). As DCTV representam 
atualmente um problema de saúde global tanto em Medicina Veterinária como em Medicina Humana. 
O potencial zoonótico de algumas destas doenças revela a necessidade de conhecer e compreender a 
relação entre o agente da doença, o vetor e a resposta imunitária do hospedeiro, para adequar o tipo de 
profilaxia mais eficaz contra estas infeções, escolher os métodos de diagnóstico mais indicados e 
estabelecer um plano terapêutico o mais específico possível (Day, 2011).  
Durante o estágio curricular foi possível observar vários animais que foram utilizados para a atividade 
da caça com quadro clínico compatível com DCTV. Infelizmente como mencionado atrás no Capítulo 
I, a limitação financeira dos proprietários condiciona a realização de análises completas e um 
diagnóstico específico, sendo a terapêutica instituída de acordo com os sinais clínicos e o 
conhecimento do Médico Veterinário sobre as diferentes DCTV mais prováveis de infetar os animais 
da região. O risco zoonótico de Anaplasma phagocytophilum, Leishmania infantum e Rickettsia 
conorii, sem desvalorizar os diferentes tipos de microfilárias com potencial zoonótico, alertaram para a 
necessidade de pesquisar a prevalência de infeção em cães de caça, não só pelo seu contato com os 
proprietários e com os profissionais de Medicina Veterinária (médicos, enfermeiros e auxiliares 
veterinários) mas também pela sua elevada exposição ao ciclo silvestre.  
Estes cães contactam com pequenos roedores e outros mamíferos (felídeos inclusive) que possam estar 
estabelecidos na fauna silvestre que circunda o concelho de Loures (Gomes, 2015; Helhazar et al., 
2013; Maia, Ferreira, Nunes, Vieira, Campino & Cardoso, 2014; Molina et al., 2012). Coinfeções com 
outros agentes de DCTV também podem estar implicados na fisiopatologia e no agravamento dos 
quadros clínicos frequentemente observados em cães (Caprariis et al., 2011).  
De entre os agentes de DCTV mais comuns observadas em Portugal (Alexandre et al., 2009; Santos, 
2014; Caeiros, 2012; Cardoso et al., 2010; Cardoso, Tuna, Vieira, Yisaschar-Mekuzas & Baneth, 
2010; Cardoso, Mendão & Carvalho, 2012; Maia et al, 2015; Silva, 2011) destacam-se os seguintes 
para o presente estudo: Anaplasma spp., Babesia spp., Ehrlichia canis, Dirofilaria immitis, 
Hepatozoon canis, Leishmania infantum, Mycoplasma spp. e Rickettsia conorii.  
O Homem é susceptível a alguns agentes de DCTV e os cães de caça estão expostos a ixodídeos com 
alguma frequência. Portanto a evidência de infeção ou coinfeções (agudas ou crónicas) detetadas em 
estudos epidemiológicos contribuem para alertar para o risco de infeção por estes agentes em 
determinadas áreas geográficas (Ebani et al., 2015). 
Embora a informação disponível em Portugal sobre a distribuição detalhada de alguns destes agentes 
em cães de caça seja reduzida, a sua deteção revela a necessidade de estudos mais elaborados, tanto na 
especiação dos agentes como na distribuição dos seus vetores. A autora pretende com este trabalho 
demonstrar a possível exposição dos cães de caça do concelho de Loures aos diferentes agentes de 
DCTV e explorar a necessidade de rever alguns conceitos junto dos proprietários para uma melhor 







Capítulo III – Revisão bibliográfica 
1. Agentes Etiológicos de Doenças Caninas Transmitidos por Ixodídeos 
 1.1 Anaplasma spp. 
As bactérias Anaplasma phagocytophilum (antigamente designada Ehrlichia phagocytophila) e 
Anaplasma platys (antigamente designada Ehrlichia platys) pertencem ao género Anaplasma e à 
ordem Rickettsiales, família Anaplasmataceae (Mencke, 2013) e são bactérias Gram-negativas 
imóveis intracelulares obrigatórias (ESCCAP, 2012).  
A. phagocytophilum é o agente da Anaplasmose Granulocítica Canina (AGC) e infeta células da linha 
mielóide da medula óssea, nomeadamente os neutrófilos e raramente os eosinófilos (Diniz & 
Breitschwerdt, 2012) e A. platys infeta as plaquetas, sendo o agente da Anaplasmose Trombocítica 
Canina (ATC) (Baneth, 2010). A. platys tem sido detetada em vários países da bacia do Mediterrâneo e 
sul da Europa embora os dados sobre a sua real prevalência sejam escassos. O vetor considerado como 
o mais provável é o ixodídeo R. sanguineus (Baneth, 2010; Sainz et al., 2015). 
A infeção por A. platys promove uma anemia normocítica e normocrómica moderada e uma 
trombocitopénia cíclica (Sainz et al., 2015) com períodos de parasitémia com consequentes episódios 
de trombocitopénia de igual gravidade a cada 1-2 semanas (Harvey, 2012). A maioria das infeções por 
este agente apresentam-se subclínicas mas as infeções com manifestações clínicas demonstram 
geralmente linfoadenomegália e mucosas pálidas (Harvey, 2012). Embora a virulência desta espécie 
seja por norma baixa, a sua presença pode desempenhar um papel importante em coinfeções por 
agentes de DCTV (Cardoso et al., 2015). 
A deteção de mórulas de A. platys em plaquetas na observação de esfregaços sanguíneos é um método 
pouco sensível, no entanto a sensibilidade aumenta durante a fase aguda da doença, altura em que se 
observa maior percentagem de plaquetas parasitadas (Harvey, 2012; Sainz et al., 2015). 
Cardoso et al. (2015) detetaram A. platys em raposas sugerindo que estas atuam como reservatório da 
infeção para o cão doméstico. 
Anaplasma phagocytophilum é o agente da Anaplasmose Granulocítica Canina (AGC) e da 
Anaplasmose Granulocítica Humana (AGH). Afeta uma grande variedade de hospedeiros como 
roedores, equinos, camelídeos, felinos domésticos, ruminantes, canídeos e o Homem, sendo estes dois 
últimos considerados hospedeiros acidentais. Esta bactéria conta com um ciclo de vida silvático e com 
diferentes habitats (Baneth, 2012). A diversidade genética de A. phagocytophilum é evidente, 
constando 262 estirpes e 230 isolados desta espécie na base de dados do GenBank. A prevalência desta 
infeção acompanha a distribuição do seu vetor principal, as carraças do género Ixodes, mais comuns 
em climas frescos e com diversas espécies distribuídas pelo hemisfério norte (Baneth, 2010; Diniz & 
Breitschwerdt, 2012). Ixodes scapularis e I. pacificus presentes a norte dos EUA; I. ricinus 
amplamente distribuída pela Europa; I. persulcatos presente na Ásia e Rússia e I. trianguliceps 






Breitschwerdt, 2012). Em Portugal, A.  phagocytophilum foi detetada em I. ricinus e I. ventalloi 
(Chomel, 2011; Santos, Alexandre, Sousa, Núncio, Bacellar & Dumler, 2009; Silva, Santos, 
Formosinho & Bacellar et al., 2006; Santos-Silva et al., 2006).  
Na Europa, a AGC tem sido descrita principalmente no centro e norte (ESCCAP, 2012; Sainz et al., 
2015), cujos hospedeiros reservatório são algumas espécies de veados, pequenos roedores e o lince, 
entre outros (Diniz & Breitschwerdt, 2012; ESCCAP, 2012).  
A transmissão no vetor é transestadial e a infeção do hospedeiro ocorre cerca de 36 a 48 horas após a 
fixação do vetor (Baneth, 2010). Não se observa predisposição rácica ou de sexo na infeção por AGC 
(Diniz & Breitschwerdt, 2012; Sainz et al., 2015). 
A. phagocytophilum é capaz de induzir imunomodulação nos neutrófilos, facilitando a sua 
multiplicação e evasão da destruição pelo sistema imunitário do hospedeiro (Baneth, 2010). O 
mecanismo fisiopatológico da AGC é complexo e resulta em mielo e imunossupressão com aumento 
da suscetibilidade a infeções secundárias (Diniz & Breitschwerdt, 2012; Taylor, 2007) assim como 
destruição imunomediada de plaquetas (Kohn, Galke, Beelitz & Pfister, 2008). O período de 
incubação nos hospedeiros mamíferos ronda os 7 a 15 dias. Células infetadas são encontradas no 
sangue circulante e em tecidos do sistema fagocitário mononuclear como o baço, o fígado e a medula 
óssea (ESCCAP, 2012). A infeção por A. phagocytophilum tende a ser autolimitante e assintomática 
em cães imunocompetentes. Quando se desenvolve doença aguda surgem vários sinais clínicos não 
específicos com reduzida tendência para estabelecer doença crónica. Contudo não se conhecem casos 
com evolução fatal para os cães (Baneth, 2010; Diniz & Breitschwerdt, 2012). Os sinais clínicos são 
geralmente febre, letargia, anorexia, claudicação por poliartrite e dor músculo-esquelética. Outros 
sinais podem surgir, como  mucosas pálidas, abdómen tenso, diarreia, vómito, petéquias, taquipneia, 
esplenomegália e linfoadenomegália. Raramente se observa tosse, uveíte, edema dos membros, 
polidipsia e sinais neurológicos. As alterações laboratoriais mais comuns são trombocitopenia (em 
cerca de 90% dos cães), anemia normocítica e normocrómica ligeira a moderada, neutropenia ou 
neutrofilia, hipoalbuminémia, hiperglobulinémia, bilirrubinémia e o aumento da fosfatase alcalina 
(Baneth, 2010; Diniz & Breitschwerdt, 2012; ESCCAP, 2012; Kohn et al, 2008; Sainz et al., 2015; 
Taylor, 2007).  
O diagnóstico obtém-se pela combinação da anamnese, sinais clínicos, alterações hematológicas e 
bioquímicas e os resultados obtidos em estudos citológicos, técnicas serológicas e moleculares (Diniz 
& Breitschwerdt, 2012; ESCCAP, 2012). A deteção de mórulas de A. phagocytophilum em neutrófilos 
do sangue circulante, ou outros fluídos corporais, é um bom indicador de infeção durante a fase aguda, 
aparecendo em mais de metade dos cães diagnosticados por PCR (Kohn et al, 2008). As mórulas de A. 
phagocytophilum detetadas em esfregaços de sangue tendem a ser mais numerosas do que as mórulas 
de Ehrlichia canis (Baneth, 2010). Técnicas serológicas como ELISA, IFI e Western Blotting, 
permitem a titulação de anticorpos (Ac), contudo a sua interpretação deve ser realizada em conjunto 






infeção. Um resultado positivo poderá ser indicador de exposição prévia ao parasita ou infeção ativa 
(Baneth, 2010; Carrade et al., 2009; Diniz & Breitschwerdt, 2012). Em infeções agudas, a pesquisa de 
anticorpos pode apresentar um resultado negativo, visto que a seroconversão ocorre entre uma a quatro 
semanas após a infeção e até cinco dias após a deteção de mórulas (ESCCAP, 2012; Carrade et al., 
2009). Os casos suspeitos de AGC com resultado serológico negativo ou positivo com titulação baixa 
(1:50) devem ser reavaliados num intervalo de duas a quatro semanas após o início dos sintomas. O 
aumento significativo da titulação de Ac numa reavaliação permite confirmar a presença de infeção 
ativa (Carrade et al., 2009). Recomenda-se complementar a análise serológica com técnicas 
moleculares de modo a identificar a espécie envolvida. Os métodos serológicos admitem a reação 
cruzada com A. platys em zonas com ambas as espécies do género Anaplasma spp. (Carrade et al., 
2009). A presença de ADN da bactéria é evidência de infeção ativa e a administração de antibioterapia 
pode reduzir a carga bacteriana (Sainz et al., 2015).  
O tratamento de eleição para as infeções por Anaplasma spp. são os antibióticos da família das 
tetraciclinas, nomeadamente a doxiciclina que demonstra igual eficácia e segurança em relação a 
outras tetraciclinas. A associação com corticosteróides (prednisolona ou prednisona) pode ser benéfica 
no controlo de complicações imunomediadas. A resposta ao tratamento é célere (24 a 48 horas) e caso 
não se observe melhoria do quadro clínico é necessário reavaliar e reconsiderar outros agentes 
infeciosos transmitidos por carraças (Diniz & Breitschwerdt, 2012; ESCCAP, 2012; Sainz et al., 
2015).  
A infeção do Homem por A. phagocytophilum tem importância zoonótica. Ao provocar a AGH, uma 
doença caracterizada por um quadro clínico febril, mialgias, alterações gastrointestinais, aumento das 
enzimas hepáticas e trombocitopénia. A mortalidade é bastante baixa (<1%) e geralmente associada a 
infeções concomitantes oportunistas (Nicholson et al., 2010; Sainz et al., 2015). No Homem, assim 
como nos cães (Sainz et al, 2015), a transmissão de A. phagocytophilum também ocorre através de 
transfusão sanguínea (Annen, Friedman, Eshoa, Horowitz, Gottschall & Straus, 2012; Kemperman, 
Neitzel, Jensen et al. 2008; Saqinz et al., 2015) e infeção perinatal (Dhand, Nadelman, Aguero-
Rosenfeld, Haddad, Stokes & Horowitz, 2007). 
As estirpes que infetam o Homem nos EUA são mais virulentas e apresentam maior taxa de 
mortalidade do que as estirpes encontradas na Europa (Diniz & Breitschwerdt, 2012). O cão doméstico 
tem um papel importante como espécie sentinela na exposição do Homem a carraças infetadas por 
Anaplasma phagocytophilum (Carrade et al, 2009; Sainz et al., 2015).  
1.2 Babesia spp. 
A Babesiose Canina (BC) é uma infeção provocada por protozoários intraeritrocitários do género 
Babesia, filo Apicomplexa, família Babesiidae (Taylor, Coop & Wall, 2007). Estes protozoários, 
também designados de babesias ou piroplasmas (devido ao seu formato piriforme), contam com mais 






diferentes espécies de carraças, o género Babesia tem dois tipos de morfologia, as grandes babésias 
(3,0 – 5,0 µm) representadas pela espécie Babesia canis e as pequenas babésias (1,5 2,5 µm) 
representadas por Babesia gibsoni. Outras espécies de babésias, identificadas através de métodos 
moleculares, também já foram descritas como agentes de BC, tais como Babesia conradae (Kjemtrup, 
Wainwright, Miller, Penzhorn & Carreno, 2006); Babesia microti-like (Simões, Cardoso, Araújo, 
Yisaschar-Mekuzas & Baneth, 2011); uma espécie de grande babesia ainda sem designação (Solano-
Gallego & Baneth, 2011); Babesia caballi; Theileria equi; Theileria annulata e uma espécie do género 
Theileria spp. não identificada (Cardoso et al., 2010; Solano-Gallego, Trotta, Carli, Carey, Caldin & 
Furlanello, 2008). 
As grandes babesias, anteriormente descritas como subespécies da espécie Babesia canis: B. canis 
canis, B. canis vogeli e B. canis rossi, são atualmente consideradas como 3 espécies individuais 
ligadas ao género Babesia (Cacciò et al., 2002; Zahler et al., 1998). Esta divisão foi realizada com 
base em diferenças na distribuição geográfica, especificidade de vetores, sinais clínicos e 
características genéticas. São agora denominadas Babesia canis (patogenicidade média a grave), 
Babesia vogeli (a menos patogénica) e Babesia rossi, a mais patogénica (Cacciò et al., 2002; Ebani et 
al., 2015; Solano-Gallego & Baneth, 2011; Zahler et al., 1998). 
A distribuição geográfica de cada agente da BC está relacionada com a distribuição de cada vetor 
ixodídeo (Solano-Gallego & Baneth, 2011). Babesia canis é transmitida pelo ixodídeo Dermacentor 
reticulatus que predomina em zonas de clima mais fresco, como o centro e o norte da Europa, 
(Cardoso et al., 2008) e também em África (Birkenheuer, 2012; Cardoso et al., 2008). B. canis 
também pode ser transmitida por Rhipicephalus sanguineus, amplamente distribuído pela Europa 
(Solano-Gallego & Baneth, 2011). Babesia vogeli é transmitida por Rhipicephalus sanguineus, com 
uma grande distribuição no Velho e Novo Mundos (Solano-Gallego & Baneth, 2011) e Babesia rossi é 
transmitida por Haemaphysalis elliptica (antes H. leachi) descrita em África (Birkenheuer, 2012; 
Solano-Gallego et al., 2008; Taylor et al., 2007) e mais recentemente identificada no Sudão (Oyamada 
et al., 2005). A pequena Babesia gibsoni é transmitida por Haemaphysalis bispinosa e Rhipicephalus 
sanguineus (Duarte, Louly, Neto, Romanowski, Junior & Linhares, 2008) também com uma grande 
distribuição no Velho e Novo Mundos (Solano-Gallego & Baneth, 2011). Babesia micro-like (ou 
Theileria annae) estima-se endémica no noroeste de Espanha (Cardoso et al., 2010; Solano-Gallego et 
al., 2008; Solano-Gallego & Baneth, 2011) e com casos reportados no norte de Portugal (Simões et al., 
2011). O vetor implicado ainda não está completamente identificado, considerando-se Ixodes 
hexagonus como o mais provável (Birkenheuer, 2012; Camacho et al., 2003). 
Em Portugal a infeção por Babesia spp. encontra-se em todo o território nacional (Caeiros, 2012), no 
entanto não há dados concretos sobre a caraterização genética da distribuição de cada espécie ao longo 
de todo o território nacional (Cardoso et al., 2008). As espécies Babesia microti-like (Simões et al., 
2011), Babesia canis e Babesia vogeli já foram todas identificadas no norte de Portugal (Cardoso et 






A transmissão de Babesia spp. ocorre através de vetores ixodídeos e a infeção permanece no vetor 
durante gerações após uma só ingestão de sangue infetado, devido à sua transmissão transestadial e 
transovárica (Solano-Gallego & Baneth, 2011). A espécie Babesia gibsoni pode ser transmitida 
diretamente entre hospedeiros definitivos, designadamente em cães da raça Pitt Bull Terrier por 
ocasião de mordeduras e ingestão de sangue infetado (Irwin, 2009; Solano-Gallego & Baneth, 2011). 
A transmissão de Babesia spp. também pode ocorrer através de transfusão sanguínea (Dantas-Torres 
& Figueredo, 2006). 
A infeção inicia-se quando o ixodídeo inocula os esporozoítos de Babesia spp. na pele do hospedeiro 
durante uma refeição sanguínea. Após a entrada dos esporozoítos na corrente sanguínea, estes ligam-se 
à membrana dos eritrócitos e invadem-nos, originando trofozoítos (formas anulares) que, após 
reprodução assexuada por esquizogonia, originam merozoítos com forma redonda ou piriforme. Após 
a lise dos eritrócitos (provocada pelos merozoítos), alguns destes ficam livres na corrente sanguínea 
para infetarem novas células e outros permanecem nos eritrócitos, evoluindo para gamontes. Quando 
os gamontes são ingeridos pelos ixodídeos, durante uma refeição hematófaga, continuam a sua 
maturação sexual dentro do vetor e, por esporogonia, conduzem à formação de esporozoítos (forma 
infetante) que permanecem nas glândulas salivares dos ixodídeos até à próxima refeição hematófaga 
(Schnittger, Rodriguez, Florin-Christensen & Morrison, 2012; Solano-Gallego & Baneth, 2011). 
As infeções por Babesia spp. podem apresentar-se desde subclínicas a hiperagudas e o quadro clínico 
é geralmente caraterizado por febre, mucosas pálidas ou ictéricas, esplenomegália, fraqueza e colapso, 
devido a hemólise e consequente hipóxia tecidular, resposta inflamatória sistémica, trombocitopénia e 
hematúria (Irwin, 2009).  A apresentação e gravidade clínica da BC depende de fatores inerentes ao 
hospedeiro, como a idade, o estatuto imunitário, as doenças ou infeções concomitantes e resposta 
imunitária à infeção, assim como a espécie envolvida (Cardoso et al., 2008; Solano-Gallego & Baneth, 
2012). Conforme o quadro clínico presente, a BC pode ser descrita como “não complicada” ou 
“complicada”. Apesar da primeira forma clínica também poder culminar na morte do animal 
(Birkenheuer, 2012), a BC “complicada” está geralmente ligada a infeções pelas espécies B. canis e B. 
rossi, com compromisso do sistema circulatório, doença renal e/ou hepática aguda, anemia hemolítica 
imunomediada, hemoconcentração, coagulopatias, sinais neurológicos e choque (Matijatko et al., 
2010; Solano-Gallego, 2011). 
As infeções por Babesia vogeli são extremamente patogénicas para cachorros e adultos com doenças 
e/ou infeções concomitantes, no entanto, em adultos saudáveis são geralmente subclínicas (Irwin, 
2009; Schnittger et al., 2012; Solano-Gallego & Baneth, 2011) e não possuem um padrão homogéneo 
de sintomas mas tendem a provocar uma anemia hemolítica regenerativa. A BC por Babesia canis 
apresenta patogenicidade moderada a grave com um padrão caracterizado por trombocitopenia em 
quase 100% dos cães (Matijatko, Mrljak, Kis, Kucer, Forsek, Zivicnjak, Romié, Simec & Ceron, 






hipoproteinémia e hemoglobinúria, e maior probabilidade de provocar doença renal aguda (Solano-
Gallego et al., 2008).  
O diagnóstico de infeções por Babesia spp.  pode ser realizado através da observação de esfregaços 
sanguíneos, execução de testes serológicos e por deteção de ADN. A baixa e intermitente parasitémia 
é um obstáculo na deteção da babesiose crónica, sendo essencial conhecer a história clínica, 
epidemiologia e sinais clínicos de um animal suspeito de infeção (Farkas, 2013). 
O diagnóstico molecular por PCR permitiu aumentar a sensibilidade e especificidade na deteção e 
especiação das diferentes grandes babésias e na presença de baixos níveis de parasitémia (Cardoso et 
al., 2008), no entanto é uma técnica disponível em poucos laboratórios. Apesar das técnicas 
desenvolvidas não está preconizado um teste gold-standard para diagnóstico da BC (Birkenheuer, 
2012).  
Nos casos de suspeita de BC, ou na testagem de dadores de sangue, recomenda-se repetir a PCR e 
complementar com técnicas serológicas (Irwin, 2009; Solano-Gallego & Baneth, 2011). Birkenheuer 
(2012) defende o screening de infeções por Babesia através de PCR concebido para deteção de 
Babesia spp., a fim de evitar um resultado falso negativo para uma determinada espécie. Os métodos 
serológicos, como a IFI ou o ELISA têm sido utilizados com frequência em estudos epidemiológicos e 
no diagnóstico clínico (Birkenheuer, 2012; Farkas, 2013; Solano-Gallego, 2011).  
As infeções por grandes babésias são geralmente tratadas com o dipropionato de imidocarb e/ou o 
aceturato de diminazeno (Irwin, 2009; Solano-Gallego & Baneth, 2011; Vial & Gorenflot, 2006). É de 
salientar que o dipropionato de imidocarb, no tratamento e profilaxia das infeções por grandes 
babésias, elimina a infeção no hospedeiro e limita a capacidade infetante de ixodídeos quando se 
alimentam em animais infetados, demonstrando também atividade profilática durante cerca de 6 
semanas após uma única administração injetável (Birkenheuer, 2012), contudo nem todos os autores 
concordam com a utilização profilática destes fármacos (Solano-Gallego & Baneth, 2011).  Pode ser 
necessário instituir tratamento de suporte através de fluidoterapia, transfusões sanguíneas e 
administração de anti-inflamatórios (Birkenheuer, 2012; Solano-Gallego & Baneth, 2011; Vial & 
Gorenflot, 2006).  
O controlo dos vetores ixodídeos é fundamental no controlo da transmissão de Babesia spp. entre 
hospedeiros, revelando-se bastante complexo em zonas endémicas. As vacinas contra a BC 
disponíveis na Europa são elaboradas com antigénio de B. canis e B. rossi, contudo não atuam na 
diminuição da parasitémia nem conferem imunidade cruzada. Estas vacinas atuam na atenuação dos 
sinais clínicos da doença pela estimulação da imunidade protetora. Em zonas endémicas da Europa a 
sua administração a cada seis meses confere proteção durante as alturas de maior prevalência da 
doença: primavera e outono (Birkenheuer, 2012; Schetters et al., 2006; Schetters, Kleuskens, Scholtes, 






Em Portugal estão disponíveis duas vacinas licenciadas: a Pirodog® e a Novibac® Piro. Estas vacinas 
são constituídas por antigénios parasitários solúveis produzidos pelos parasitas, derivados de culturas 
in vitro de uma única estirpe de B. canis, no caso da Pirodog®, e de uma estirpe de B.canis e outra 
de B. rossi, no caso da Nobivac® Piro (Caeiros, 2012). 
Casos de babesiose humana provocados por espécies de Babesia que infetam o cão não se encontram 
descritos.  
 1.3 Ehrlichia canis 
Ehrlichia canis é uma bactéria cocóide Gram-negativa e intracelular obrigatória, da ordem 
Rickettsiales e da família Anaplasmataceae (Mencke, 2013). Invade monócitos e macrófagos, 
apresentado uma forma intracelular denominada mórula (Harrus, Waner & Neer, 2012), provocando a 
Erliquiose Monocítica Canina (EMC), uma doença multissistémica. Esta bactéria, com hospedeiros 
definitivos na Família Canidae (domésticos ou selvagens), foi a única espécie do género Ehrlichia spp. 
a ser isolada em canídeos na Europa, sendo endémica na bacia do Mediterrâneo (René-Martellet et al., 
2015; Sainz et al., 2015), enquanto outras espécies de Ehrlichia spp. são encontradas nos EUA, como 
E. ewingii, E. ruminantium e E. chaffeensis (Harrus et al., 2012). A bactéria E. canis encontra-se 
também na Ásia, América, África e Japão, não tendo sido ainda identificada na Austrália (Harrus et 
al., 2012). O ADN de Ehrlichia spp. já foi detetado em felinos domésticos a sul de Portugal (Maia et 
al., 2014) e em felinos selvagens no Brasil (Braga, André, Freschi, Teixeira & Machado, 2012). O 
vetor primário de E. canis é o ixodídeo Rhipicephalus sanguineus, com transmissão transestadial mas 
não transovárica (Dantas-Torres, 2008; Taylor, 2007). Este ixodídeo é abundante na bacia do 
Mediterrâneo, hiberna durante os meses frios em zonas protegidas no meio urbano (canis e jardins) e 
torna-se mais ativo durante a primavera até o início do outono. A infeção por E. canis através da 
picada de R. sanguineus ocorre até 3 horas após a sua fixação no hospedeiro. Outra forma de 
transmissão ocorre através de transfusão sanguínea (Sainz et al., 2015). O tempo de incubação ronda 
entre os 8 aos 20 dias, com multiplicação dentro dos leucócitos e consequente formação de mórulas 
dentro de células mononucleares, disseminando-se através do sistema fagocitário mononuclear até ao 
baço, fígado e linfonódos, originando trombopatias e trombocitopenia por sequestro e destruição de 
plaquetas (ESCCAP, 2012). Após a incubação, a doença evolui com 3 fases: a primeira fase é aguda 
com duração de uma a quatro semanas, da qual os animais recuperam com o tratamento adequado, a 
segunda fase é subclínica, podendo durar meses a anos, encontrando-se os animais infetados e 
assintomáticos (Harrus et al., 1998), e a terceira fase: a crónica. Nem todos os cães infetados alcançam 
a fase crónica da doença, desconhecendo-se ainda os fatores que a condicionam (Baneth, 2010; Harrus 
et al., 2012). Alguns autores reconhecem que a raça Cão de Pastor Alemão demonstra uma elevada 
suscetibilidade à EMC devido à sua fraca resposta imunitária celular (Harrus, Kass, Klement & 






A EMC ocorre geralmente nas épocas mais quentes do ano, contudo a parasitémia persistente 
característica de E. canis pode despoletar a doença durante o ano inteiro (Harrus & Waner, 2013). 
Os sinais clínicos mais comuns durante a fase aguda são letargia, anorexia, perda de peso, palidez das 
mucosas, coagulopatias e trombocitopatias (petéquias, equimoses e epistáxis), febre, rinorreia, 
secreções oculares, linfoadenomegália, esplenomegália e hepatomegália. Raramente surgem sinais 
neurológicos (meningoencefalite), oculares (uveíte e retinopatias), dispneia, edema dos membros e/ou 
do escroto (Breitschwerdt, 2005; Harrus et al., 2012; Sainz et al., 2015; Sherding, 2006). Os sinais 
clínicos da fase crónica podem ser bastante semelhantes aos da fase aguda, distinguindo-se a 
hipoplasia da medula óssea e uma acentuada pancitopenia na fase crónica (Neer et al., 2002; Sainz et 
al., 2015). O quadro clínico pode complicar-se devido a coinfeções com outros agentes que partilham 
o mesmo vetor (Caprariis et al, 2011; René-Martellet et al., 2015). A trombocitopenia é a alteração 
hematológica mais comum, observada em cerca de 80% dos cães infetados (Neer et al, 2002), 
surgindo em média, 10 a 20 dias após a infeção (Breitschewerdt, 2005). As alterações laboratoriais que 
se podem observar são a anemia normocítica normocrómica, neutropenia ou neutrofilia, linfopénia, 
monocitose, hiperproteinémia com hipergamaglobulinémia (geralmente policlonal), hipoalbuminémia, 
proteinúria, aumento das enzimas hepáticas e azotémia (Saiz et al., 2015).  
A confirmação de infeção pode passar pela observação de citologias, resultados de testes serológicos e 
de técnicas moleculares (Mylonakis et al., 2003; Sainz et al., 2015). As mórulas de E. canis também 
podem ser observadas em leucócitos de amostras de líquido cefalorraquidiano e de líquido sinovial 
(Sherding, 2006) e em citologias de aspirados de baço (Faria et al., 2010). Apesar de tudo, a 
observação de citologias é pouco sensível, recomendando-se a aplicação de métodos serológicos e 
moleculares para complementar o diagnóstico (Mylonakis et al., 2003; Sainz et al., 2015).  
O diagnóstico é uma combinação da anamnese, dos sinais clínicos, das alterações hematológicas e 
resultados serológicos e moleculares. Sendo o agente E. canis transmitido pelo ixodídeo R. 
sanguineus, a pesquisa de outros agentes transmitidos pelo mesmo vetor também deve ser considerada, 
tais como Babesia spp., Hepatozoon canis e Rickettsia conorii (Harrus et al., 2012; Taylor, 2007).  
Durante o período de incubação e na fase aguda da doença é improvável a deteção de Ac anti-E. canis, 
no entanto, duas a quatro semanas após a infeção os Ac atingem níveis que permitem a sua deteção 
através de métodos serológicos (ESCCAP, 2012; Harrus & Waner, 2011; Sainz et al, 2015). Os Ac 
produzidos no decorrer da infeção não conferem imunidade protetora e podem inclusivé contribuir 
para a deterioração do estado de saúde do hospedeiro (Mylonakis, Siarkou & Koutinas, 2010).  
A titulação de Ac por IFI é um método muito sensível, no entanto podem ocorrer reações cruzadas 
com E. chaffeensis e E. ewingii (Harrus & Waner, 2011; Neer et al., 2002;  Sainz et al, 2015).   
A utilização de IFI em zonas endémicas de Ehrlichia spp. carece de interpretação adequada dos sinais 
clínicos e alterações laboratoriais, podendo apenas evidenciar infeção anterior e não infeção ativa 
(ESCCAP, 2012). Titulações de 1:40, ou superiores, são evidência de exposição ao agente. Dois 






vezes superior ao valor da primeira titulação, são indicativos de infeção ativa (Harrus & Waner, 2013; 
Sainz et al., 2015). Testes rápidos com base na imunocromatografia ou ELISA estão disponíveis para 
diagnóstico in situ, facilitando a confirmação de infeção (ESCCAP, 2012). Estes testes possuem 
sensibilidade para detetar titulações de 1:100 ou superiores (Neer et al., 2002). A deteção de Ac 
através de ELISA permite identificar infeção específica de cada espécie de Ehrlichia spp., evitando as 
reações cruzadas observadas na IFI (Cárdenas et al., 2007). É recomendado repetir a a titulação de Ac 
duas semanas após um resultado negativo inicial em animais suspeitos de EMC (Neer et al., 2002). 
Outras técnicas serológicas estão disponíveis, com aplicação na área da investigação, sem uso na 
prática clínica diária, como Western blotting (Baneth, 2005) e o isolamento em cultura de células 
(Baneth, 2005; Harrus & Waner, 2011). 
Técnicas moleculares como a PCR são utilizadas em conjunto com técnicas serológicas. A PCR 
convencional e a quantitativa (qPCR), detetam a presença do parasita antes da seroconversão e 
indicam a presença de infeção ativa em vez de apenas exposição antiga (Harrus et al., 2011). A PCR 
convencional possui maior propensão a falsos positivos e falsos negativos por fragilidade da própria 
técnica (Harrus et al., 2011), no entanto é bastante sensível em amostras de baço, sangue e medula 
óssea (Harrus et al., 2004; Harrus et al., 2011; Sherding, 2006). Já Baneth et al. (2009) confirmaram a 
possibilidade de diagnosticar infeção de E. canis por RT-PCR a partir de zaragatoa conjuntival 
(recolha de amostra minimamente invasiva). A técnica qPCR revelou-se mais sensível que a PCR 
convencional e permite inclusive quantificar a carga parasitária, sendo um dos métodos mais utilizados 
na confirmação da infecção (Baneth, Harrus, Ohnona & Schlesinger, 2009; Harrus et al., 2012). Um 
resultado PCR positivo confirma a infeção mas um resultado negativo não a exclui (ESCCAP, 2012).  
A EMC pode ser tratada com recurso a antibióticos da família das tetraciclinas e com cloranfenicol. 
Tanto a oxitetraciclina como a tetraciclina têm sido usadas até atualmente, no entanto a doxiciclina e a 
minoclina têm vindo a demonstrar elevada eficácia. A doxiciclina, em particular, tem uma excelente 
penetração na barreira hematoencefálica e maior tempo de semi-vida, tornando-se no princípio ativo 
de eleição a administrar durante, pelo menos, quatro semanas (Harrus et al., 2012). O cloranfenicol 
caiu em desuso devido ao seu perigoso efeito mielossupressor (Harrus et al., 2012). Embora a 
melhoria clínica seja evidente nas primeiras 24-48 horas durante a fase aguda e subclínica, na maioria 
dos casos a eliminação total do parasita pode não ser atingida. O objetivo do tratamento não deve ser a 
seronegatividade mas sim resultados PCR negativos (Sainz et al., 2015). O tratamento do animal na 
fase crónica é complexo e geralmente não responde tão bem à antibioterapia devido às alterações 
sistémicas e à grave hipoplasia da medula óssea (Harrus et al., 2012; Shipov, Klement, Reuveni-Tager, 
Waner & Harrus, 2008).  
Apesar da administração de dipropionato de imidocarb estar descrita, a sua eficácia não é tão boa 
como a da doxiciclina (Sainz et al., 2015). Os resultados da contagem plaquetária e da eletroforese de 
proteínas demoram mais tempo a regressar aos valores normais quando se administra o dipropionato 






corticosteroides (prednisona ou prednisolona) são uma opção na presença de complicações 
imunomediadas, tais como: anemia hemolítica imunomediada, trombocitopénia, uveíte, 
glomerulonefrite, vasculite, poliartrite, etc (Sainz et al., 2015; Sherding, 2006).  
Animais tratados corretamente podem mesmo assim permanecer infetados com E. canis (McClure et 
al., 2010; Sainz et al., 2015). Um animal pode ser considerado livre da doença quando se observa 
recuperação clínica e melhoria das alterações hematológicas e bioquímicas com resolução da 
hiperproteinémia (Neer et al., 2002).  
As técnicas serológicas não são adequadas para monitorizar o tratamento, pois os níveis de anticorpos 
podem permanecer elevados mais de 11 meses após eliminação do parasita, sendo o aumento da 
contagem plaquetária um bom indicador de recuperação clínica em infeções subclínicas (Harrus, 
Waner, Aizenberg & Bark, 1998). A técnica PCR é específica e sensível na deteção da infeção por E. 
canis e na monitorização após o tratamento antimicrobiano (Wen et al., 1997). O ADN do parasita 
poderá deixar de ser detetado quando o animal é submetido a uma correto esquema de antibioterapia 
(Sainz et al., 2015). 
Não existe de momento uma vacina para a prevenção da EMC (Harrus et al., 2012) contudo, um 
estudo recente estudou uma vacina elaborada com base numa estirpe de E. canis atenuada (Rudoler, 
Baneth, Eyal, Straten & Harrus, 2012).  
Apesar da infeção por uma estirpe de E. canis já ter sido isolada num humano na Venezuela (Unver, 
Perez, Orellana, Huang & Rikihisa, 2001; Perez, Rikihisa & Wen, 1996), na ausência de casos 
semelhantes não se considera relevante o seu potencial zoonótico (Harrus et al., 2012; Nicholson et 
al., 2010).  
1.4 Hepatozoon canis 
Hepatozoon canis é um protozoário do filo Apicomplexa, família Hepatozoidae, género Hepatozoon, 
transmitido por artrópodes ixodídeos (Baneth, 2012) e provoca a Hepatozoonose Canina (HC). A sua 
transmissão, ao contrário da maioria das infeções através de vectores ixodídeos, não ocorre pela picada 
do vetor mas sim pela sua ingestão (Baneth, 2012). Existem inúmeras espécies do género Hepatozoon 
que infetam as mais variadas espécies, desde anfíbios, répteis, aves, marsupiais e mamíferos, incluindo 
o Homem (Baneth, 2012). As espécies de Hepatozoon que infetam o cão doméstico são duas: H. canis 
e H. americanum (Baneth, Barta, Shkap, Martin, Macintire & Vincent-Johnson, 2000; Baneth, 2012). 
Hepatozoon canis é prevalente a sul da Europa, Médio Oriente, África, Ásia, Brasil, América do Sul e 
ilhas das Caraíbas (Baneth, 2012). Em zonas não endémicas para H. canis, como a Alemanha (Menn, 
Lorentz & Naucke, 2010) e os Países Baixos, já foram detetadas infeções por este protozoário em 
animais importados (Baneth, 2012). Infeções por H. canis já foram descritas em canídeos e felinos 







A distribuição de H. canis está relacionada com a distribuição do seu principal vetor, o ixodídeo 
Rhipicephalus sanguineus. Adaptado a climas quentes e temperados, este ixodídeo é das espécies mais 
disseminadas em todo o mundo (Baneth, 2012). Outras espécies de ixodídeos também estão 
implicadas na transmissão de Hepatozoon canis, como Amblyomma ovale (Forlano, Scofield, Elisei, 
Fernandes, Ewing & Massard, 2005; Rubini, Paduan, Lopes & O’Dwyer, 2008) e Rhipicephalus 
boophilus no Brasil (Baneth, 2012), Haemaphysalis longicornis e Haemaphysalis flava no Japão 
(Baneth, 2012). A transmissão deste parasita em Rhipicephalus sanguineus é transestadial (Baneth, 
2012). A infeção vertical de Hepatozoon canis de progenitora para cachorros já foi demonstrada por 
Forlano et al. (2007). 
As espécies de Hepatozoon spp. que infetam répteis, aves, e anfíbios produzem gametócitos na linha 
eritróide, e as espécies que infetam os mamíferos ocorrem dentro dos leucócitos (Baneth, 2012; Potter 
& Macintire, 2010). Na HC, após a ingestão de ixodídeos infetados, os esporozoítos são libertados, 
penetram a mucosa intestinal e disseminam-se através do sangue e da linfa a vários órgãos, incluindo o 
baço, a medula óssea, o pulmão, o fígado e o rim, podendo originar pneumonia, hepatite e 
glomerulonefrite. Nestes órgãos ocorre a formação de merontes, formas parasitárias que sofrem ciclos 
de merogonia e libertam merozoítos que invadem leucócitos (geralmente neutrófilos e mais raramente 
monócitos) e formam gamontes (forma elipsoide) que circulam no sangue periférico até ocorrer 
eventualmente a sua ingestão por outro ixodídeo, infetando-o (Otranto et al., 2011; Baneth, Mathew, 
Shkap, Macintire, Barta & Ewing, 2003). A infeção geralmente é assintomática em cães adultos 
saudáveis. Já em cães jovens, debilitados,  imunodeprimidos, com infeções ou doenças concomitantes 
(Leishmania infantum, Babesia spp., Ehrlichia canis, Anaplasma platys e Toxoplasma gondii) 
demonstram agravamento do quadro clínico que se pode revelar fatal (Baneth et al., 2003; Taylor et 
al., 2009).  
O tempo que decorre entre a infeção e o aparecimento de sinais clínicos ronda os 28 dias (Taylor  et 
al., 2007). A apresentação da doença é geralmente subclínica em casos de baixa parasitémia e em 
animais saudáveis. Em situações de doença debilitante o animal pode apresentar letargia, febre, 
anorexia, perda de peso e linfoadenomegália (Baneth, 2011; Otranto et al., 2011). Nos resultados 
laboratoriais a alteração mais comum é a anemia normocítica normocrómica, por vezes regenerativa. 
A contagem de leucócitos pode estar normal ou aumentada, observando-se neutrofilia acentuada em 
parasitémias elevadas, com quase 100% dos neutrófilos parasitados com gamontes. Pode surgir 
também hiperglobulinémia e hipoalbuminémia, assim como aumentos séricos de fosfatase alcalina e 
creatinina quinase (Baneth & Weigler, 1997; Baneth, 2011, 2012). Um terço dos cães infetados 
demonstra trombocitopénia, provavelmente associada à coinfecção com outros hemoparasitas (Baneth, 
2011, 2012). Raramente se observam sinais neurológicos e envolvimento do sistema músculo-
esquelético (Marchetti, Lubas, Baneth, Modenato & Mancianti, 2009). 
A técnica mais utilizada e acessível é a observação microscópica de citologias da camada flogística ou 






identificar os gamontes em forma de “barril” com cerca de 11 µm por 4 µm, dentro dos neutrófilos e 
mais raramente nos monócitos (Taylor et al., 2007). A histopatologia de tecidos infetados permite 
identificar merozoitos com a forma característica de “roda raiada” (Baneth, 2011). Também é possível 
recorrer a métodos serológicos bastante fidedignos no reconhecimento de contato recente com o 
antigénio de Hepatozoon canis, quando a parasitémia é baixa ou quase ausente, ou em infeções 
crónicas (Baneth, 1998) citado por Otranto et al. (2011). Técnicas serológicas como IFI (Baneth, 
Shkap, Samish, Pipano & Savistky, 1998), ELISA (Gonen, Strauss-Ayali, Shkap, Vincent-Johnson, 
Macintire & Baneth, 2004) e Western Blotting (Taylor et al., 2007) são os métodos mais comummente 
utilizados em estudos epidemiológicos (Baneth, 2011). A técnica de PCR em sangue total ou na 
camada flogística é específica e sensível, tendo contribuído muito para a caracterização genética das 
infeções (Otranto et al., 2011) e na monitorização da resposta ao tratamento (Li et al., 2008; Criado-
Fornelio et al., 2007). 
A HC é tratada com dipropionato de imidocarb (Baneth & Weigler, 1997; Baneth, 2012; Sherding, 
2006). Alguns autores recomendam a administração quinzenal de imidocarb até desaparecerem os 
gamontes nos esfregaços, podendo prologar-se por oito ou mais semanas, no entanto raramente se 
observa a eliminação total do parasita (Baneth & Weigler, 1997; Baneth, 2012; Marchetti et al., 2009). 
Apesar da remissão dos sinais clínicos, recomenda-se associar técnicas moleculares à observação dos 
esfregaços, na monitorização da carga parasitária e resposta ao tratamento (Sasanelli, Paradies, Greco, 
Eyal, Zaza & Baneth, 2010). Com frequência é associada doxiciclina ao dipropionato de imidocarb, 
durante 3 semanas, com a intenção de tratar infeções concomitantes transmitidas também por carraças, 
como Ehrlichia canis ou Anaplasma spp. (Baneth et al., 2003; Baneth, 2012; Taylor, 2007). Anti-
inflamatórios não esteróides podem ser utilizados no controlo da febre, dor e desconforto, já os 
corticosteróides são contraindicados pelo seu potencial  imunossupressor, podendo piorar o quadro 
clínico (Lappin, 2005; Sherding, 2006). O prognóstico é mais favorável em animais adultos com 
menor parasitémia do que em cachorros ou adultos com elevada parasitémia e imunossupressão 
(Baneth, 2012; Taylor, 2007). 
Não há vacinas disponíveis para a prevenção de infeções por Hepatozoon spp. (Baneth, 2011).  
Embora não esteja descrita a transmissão deste parasita através da ingestão de pequenos predadores 
infetados com H. canis, é boa prática evitar que os cães ingiram pequenos mamíferos (Baneth, 2012). 
Apesar desta infeção circular em carraças encontradas no cão doméstico, a transmissão para pessoas 
parece ser improvável e não há evidência de risco zoonótico (Lappin, 2005; Sherding 2006). Existe 
apenas um registo de infeção por Hepatozoon spp. nas Filipinas, diagnosticado em 1971 (Baneth, 
2012). 
1.5 Mycoplasma spp. 
Os hemoplasmas caninos (também designados micoplasmas hemotrópicos) são bactérias Gram-






parasitam a periferia dos eritrócitos e provocam a Hemoplasmose Canina (HC). Entre os vários 
hemoplasmas caninos identificados pertencentes à classe Mollicutes, distinguem-se Mycoplasma 
haemocanis e Candidatus Mycoplasma haematoparvum, anteriormente designados 
indiferenciadamente como Haemobartonella canis (Chalker, 2005; Compton et al., 2012; Messick, 
Walker, Raphael, Berent & Xun Shi, 2002; Seixas, Alho, Guerra & Carvalho, 2011; Valle et al., 
2014).  
Apesar da sua distribuição mundial (Compton et al., 2012; Novacco et al., 2010; Valle et al., 2014) 
estudos realizados demonstraram que a carraça Rhipicephalus sanguineus é um vetor competente e 
indicam a sua importância como reservatório. Sendo esta carraça comum no sul da Europa e nos países 
da bacia do Mediterrâneo, é expectável também uma maior prevalência de infeções por Mycoplasma 
spp. nestas zonas de clima temperado, pelo que apresentam as maiores prevalências da Europa 
(Kenny, Shaw, Beugnet & Tasker, 2004; Messick & Harvey, 2012; Novacco et al., 2010; Wengi et al., 
2008).  
Estas bactérias infetam a superfície dos eritrócitos de vários mamíferos, apresentando-se como cocos, 
cadeias ou anéis que se dispõem na membrana celular dos eritrócitos (Messik & Harvey, 2012). M. 
haemocanis adquire a forma de pontuados basófilos arredondados, isolados ou em cadeia, com 
diâmetro variável entre 0,3 e 2,0 μm. M. haematoparvum tem dimensões inferiores (0,3 μm), 
afigurando-se como pontuados isoladamente ou emparelhados na superfície eritrocitária (Messik & 
Harvey, 2012; Seixas et al., 2011; Sykes et al., 2005; Valle et al., 2014).  
Estes hemoplasmas têm sido implicados em quadros de anemia hemolítica imunomediada de início 
abrupto, sendo esta a alteração clinico-patológica predominante nas infeções por Mycoplasma spp., 
principalmente em cães imunocomprometidos ou esplenectomizados (Chalker, 2005; Compton et al., 
2012; Messick & Harvey, 2012; Pitorri et al., 2012). 
Infeções crónicas podem agudizar em situações de imunodepressão provocadas por DCTV (Messick 
& Harvey, 2012; Roura et al., 2010), nomeadamente em infeções por Ehrlichia canis (Inokuna et al., 
2006) e Babesia canis (Kraje, 2001).  
Os fatores de risco associados ao aparecimento de infeção por hemoplasmas relacionam-se com o 
ambiente de canil (Kemming et al., 2004; Novacco et al., 2010), esplenectomia (Beaufils, 2012), 
imunossupressão, transfusões sanguíneas (Crawford et al, 2013; Lester, Hume & Phipps, 1995; Syker 
et al., 2004; Valle et al., 2014), ingestão de sangue infetado (Sasaki, Ohta, Matsuu, Hirata, Ikadai & 
Oyamada, 2008), septicémia (Valle et al., 2014) e outras doenças concomitantes (Syker et al., 2004; 
Valle et al., 2014; Wengi et al., 2008)  
Animais imunocompetentes mantêm-se geralmente assintomáticos com infeções crónicas e sub-
clínicas por Mycoplasma spp. e não possuem sequer alterações hematológicas significativas (Compton 
et al., 2012; Messick & Harvey, 2012; Valle et al., 2014; Wengi et al., 2008).  
No diagnóstico, a realização de esfregaços sanguíneos tem-se revelado pouco sensível e específico nos 






sensibilidade em animais esplenectomizados com doença aguda (Messick & Harvey, 2012). A cultura 
e isolamento dos hemoplasmas caninos para diagnóstico não tem sido possível, sendo a técnica de 
PCR o método gold standard na deteção e identificação da bactéria em animais assintomáticos e 
sintomáticos (Barker et al., 2010; Messick et al., 2002; Messick & Harvey, 2012; Seixas et al., 2011). 
M. haemocanis é resistente aos antibióticos beta-lactâmicos devido à sua estrutura mas sensível às 
tetraciclinas e doxiciclina (Chalker, 2005), sendo o tratamento com doxiciclina o mais recomendado 
nas infeções por Mycoplasma spp. (Pitorri et al., 2012; Messick & Harvey, 2012; Sykes et al., 2004; 
Sykes et al., 2005) embora a eliminação total da bactéria nem sempre seja possível (Chalker, 2005; 
Sykes et al., 2004; Wengi et al., 2008). 
 
1.6 Rickettsia conorii 
As Riquetsioses são provocadas por bactérias Gram-negativas cocóides ou pleomórficas, intracelulares 
obrigatórias. Estas pertencem à ordem Rickettsiales e família Rickettsiaceae (Taylor, Coop & Wall, 
2007). Dentro desta família existe o género Orientia e Rickettsia. Por sua vez o género Rickettsia foi 
subdividido nas Riquetsioses propriamente ditas (Spotted Fever Group) e no Grupo Tifos (Greene, 
Kidd & Breitschwerdt, 2012). O grupo das Riquétsias pode encontrar-se classificado de acordo com o 
seu perfil fenotípico, incluindo quatro subgrupos: Rickettsia rickettsii; R. massiliae; R. helevetica e R. 
akari, cada um com várias subespécies também classificadas de acorco com o seu perfil fenotípico 
(Merhej, Angelakis, Socolovschi & Raoult, 2014). 
No subgrupo Rickettsia rickettsii, a subespécie Rickettsia conorii destaca-se na medida em que é o 
principal agente da Febre Botonosa Canina (FBC), uma DCTV endémica na zona do Mediterrâneo 
com potencial zoonótico, podendo provocar a Febre Escaro Nodular (FEN), Febre da Carraça 
(nomenclatura também utilizada no cão), Febre Botonosa ou Febre Mediterrânica quando infeta o 
Homem. Segundo Chomel (2011), a doença é endémica na zona do Mediterrâneo e já é considerada 
re-emergente desde a sua descoberta. 
Esta zoonose encontra-se na Europa, África e Índia (Greene et al., 2012; Mencke, 2013). Portugal 
apresenta um clima semelhante ao da zona Mediterrânica e as condições ideais para a disseminação e 
manutenção deste agente nos seus vetores ixodídeos (Alexandre, Santos, Bacellar, Boinas, Núncio & 
Sousa, 2011; Maia et al., 2014).  
O ixodídeo Rhipicephalus sanguineus é o principal vetor e considerado pela maioria dos autores como 
o hospedeiro reservatório desta infeção (Solano-Gallego et al., 2015), sendo o cão um hospedeiro 
competente no ciclo doméstico. Contudo, estudos recentes permitiram concluir que o cão doméstico 
também é um hospedeiro reservatório (Alexandre et al, 2011; Levin, Killmaster & Zemtsova, 2012; 
Levin, Zemtsova, Montgomery & Killmaster, 2014; Mencke, 2013; Solano-Gallego et al., 2015). A 
infeção dos ixodídeos ocorre durante a ingestão de sangue de um hospedeiro com riquetsiémia, desde 
que fixado ao hospedeiro pelo menos 5 a 20 horas. A transmissão entre ixodídeos ocorre de forma 






2007; Zemtsova, Killmaster, Mumcuoglu & Levin, 2010). Desta forma o ixodídeo infeta vários 
hospedeiros mamíferos à medida que se alimenta em diferentes fases do seu desenvolvimento. Já no 
hospedeiro, a bactéria entra no organismo veiculada pela saliva dos ixodídeos infetados, e as riquétsias 
disseminam-se através do sistema circulatório, invadindo-o e multiplicando-se em células endoteliais 
de pequenas artérias e vénulas (Greene et al., 2012). O tropismo das riquétsias para as células 
endoteliais induz lesão celular, resultando em vasculite, permeabilidade vascular alterada, edema e 
necrose (Breitschwerdt, 2005; Louro et al, 2005). Esta infeção pode desenvolver doença aguda ou 
subclínica, com período de incubação entre 2 a 14 dias. À semelhança de outras riquetsioses, é 
caracterizada por sintomas na fase aguda: surgimento rápido de piréxia (entre 40 e 41°C), hiperestesia, 
edema periférico, eritema, linfoadenomegália, taquicardia, rigidez postural, claudicação, edema 
conjuntival e desidratação. As alterações laboratoriais mais comuns são: anemia, neutrofilia com 
desvio à esquerda variável, trombocitopenia, hipoproteinémia, hipoalbuminémia e azotémia. Observa-
se aumento na proteína C- reativa e aumento das enzimas hepáticas (Greene et al., 2012; Solano-
Gallego et al., 2006).  
O diagnóstico baseia-se nos achados do exame físico, anamnese e deve ser complementado com 
métodos serológicos e moleculares (Greene, Kidd & Breitschwerdt, 2012). O diagnóstico molecular 
por PCR permite confirmar a presença da bactéria antes da seroconversão (Kidd, Maggi, Diniz, 
Hegarty, Tucker & Breitschwerdt, 2008), assim como os métodos imunohistoquímicos (Greene et al., 
2012). Os anticorpos são produzidos sete a dez dias após o início dos sintomas, pelo que as técnicas 
serológicas poderão confirmar infeção após este período, através de IFI, ELISA e aglutinação em latex 
(Greene et al., 2012). A terapêutica de eleição para o tratamento desta infeção são as tetraciclinas, 
destacando-se a doxicilina e o cloranfenicol (Greene et al., 2012). O tratamento com enrofloxacina 
(fluoroquinolona) provou ser eficaz com uma rápida melhoria clínica em animais sem sinais 
neurológicos ou lesão vascular evidente (Breitschwerdt, 2005). A terapia com doxiciclina e 
prednisolona em dose anti-inflamatória mostrou-se adequada ao maneio das manifestações oculares da 
doença (Breitschwerdt, Davidson, Hegarty, Papich & Grindem, 1997), e em dose imunossupressora 
revelou que o período de riquetsiémia prolonga-se mas reduz a pirexia e resulta na melhoria do estado 
geral. Apesar das evidentes diferenças na medicação, esta última opção não surtiu efeitos secundários 
negativos (Breitschwerdt et al.,1997). A fluidoterapia deve ser instituída com precaução devido à lesão 
vascular observada no decurso da doença (Breitschwerdt, 2005).  
A imunidade adquirida após infeção confere proteção numa reinfecção, resultando na diminuição da 









2. Agentes Etiológicos de Doenças Caninas Transmitidos por Culicídeos 
2.1 Acanthocheilonema reconditum  
É um nematode filarídeo que se encontra disseminado por toda a Europa cujo significado clínico é 
limitado (Brianti et al., 2012). É transmitido por pulgas e piolhos, o seu ciclo biológico é semelhante 
ao de D. immitis com período pré-patente de 60 a 70 dias e as formas adultas localizam-se geralmente 
nos tecidos subcutâneos, fáscias musculares, rim e cavidade peritoneal (Magnis et al., 2014; Ferasin & 
Knight, 2005). É uma espécie de filária não patogénica para o cão, no entanto interfere no diagnóstico 
diferencial de microfilarémia, detetada através da técnica de Knott, provocada por outros filarídeos 
como D. immitis (ESCCAP, 2012; Taylor; Coop & Wall, 2007), D. repens (Otranto et al., 2013), 
Acanthocheilonema dracunculoides (Magnis et al., 2014) e Cercopithifilaria sp. (Otranto et al., 2011; 
Otranto et al., 2012).  A. reconditum tem sido reportada como um agente zoonótico na Europa (Huynh, 
Thean & Maini, 2001) no entanto, em zonas endémicas, o seu impacto na saúde pública não está ainda 
totalmente compreendido (Brianti et al., 2012).   
 
2.2 Dirofilaria immitis  
As dirofilarioses caninas são doenças parasitárias causadas por nemátodos filarídeos transmitidos por 
mosquitos, pulgas, piolhos e carraças, com crescente incidência em toda a Europa, alertando para o 
aumento do risco zoonótico na Saúde Pública (Alho et al., 2014; Morchón, Carretón, González-Miguel 
& Mellado-Hernández, 2012; Rojas, Rojas, Montenegro & Baneth, 2015). 
Os filarídeos com maior potencial patogénico são Dirofilaria repens e Dirofilaria immitis, ambos 
pertencem à superfamília Filarioidea e família Onchocercidae (Nelson, 2012; Otranto et al., 2013) e 
são transmitidos por mosquitos do género Aedes, Culex e Anopheles ( Alho et al., 2014). 
D. repens é uma filária do tecido subcutâneo, cuja infeção é geralmente assintomática e provoca 
ocasionalmente, no cão e no gato, nódulos não inflamatórios, prurido e erupções cutâneas (Magnis et 
al., 2013). Este filarídeo tem surgido em diferentes países da Europa, Asia e África, como agente da 
dirofilariose humana e pode desenvolver um quadro clínico ligeiro a grave, com manifestações 
cutâneas, oculares e por vezes apresenta localizações ectópicas (Genchi, Genchi, Petry, Kruedewagen 
& Schaper, 2013; Nelson, 2012; Otranto et al., 2013; Permi, Veena, Prasad, Kumar, Mohan & Shetty, 
2011; Rinaldi, Cringoli, Venco & Genchi, 2013; Simón, López-Belmonte, Marcos-Atsutegi, Morchón 
& Martín-Pacho, 2005). 
D. immitis é o filarídeo com o maior potencial patogénico, podendo comprometer a circulação e 
função pulmonares devido ao estabelecimento de formas juvenis e adultas na artéria pulmonar e 
eventualmente no coração direito,  provocando  insuficiência cardíaca direita. Também podem surgir 
localizações ectópicas no olho, SNC, cavidade abdominal e circulação sistémica (Alho et al., 2014; 






Apesar do cão ser o hospedeiro definitivo de Dirofilaria immitis, o parasita já foi observado em mais 
de 30 espécies diferentes de mamíferos, incluindo o Homem (Bowman & Atkins, 2009; Nelson, 
2012). O gato é considerado um hospedeiro acidental e, tal como as raposas, não é um bom hospedeiro 
reservatório (Bowman & Atkins, 2009; Otranto et al., 2013).  
Os adultos de D. immitis são longos e branco acinzentados, as fêmeas podem atingir 25 a 30 cm de 
comprimento e os machos 15 a 20cm, ambos com localização preferencial no sistema cardiovascular 
(Taylor, 2012).  
Em Portugal podem ocorrer infeções concomitantes por filarídeos de menor potencial patogénico, 
desta forma é de importância diagnóstica e epidemiológica identificar as espécies de microfilárias, 
distinguindo diferentes espécies que não são patogénicas, tais como Acanthocheylonema reconditum 
(anteriormente designada Dipetalonema reconditum), A. dracunculoides (Magnis et al., 2014) e 
Cercopithifilaria sp (Otranto et al., 2011), para que o plano terapêutico seja o mais adequado e 
específico possível (Alho et al., 2014). 
Na sua distribuição geográfica, Dirofilaria immitis e Acanthocheilonema reconditum destacam-se pela 
elevada endemicidade no Velho e Novo Mundos. Em Portugal observou-se uma prevalência crescente 
ao longo dos últimos anos, tanto no cão como no gato, com elevadas prevalências na ilha da Madeira 
(Alho et al., 2014;  Morchón, Carretón, González-Miguel & Mellado-Hernández, 2012).  
Na Europa, os vetores e hospedeiros intermediários de Dirofilaria immitis são mosquitos dos géneros 
Culex, Aedes e Anopheles (Cardoso et al., 2012) mas outras espécies vão surgindo vindas de outros 
continentes como é o caso de Aedes albopictus (mosquito-tigre da Ásia) e Aedes koreicus, ambos 
vetores competentes na transmissão do parasita (AHS, 2014; ESCCAP, 2012; Montarsi et al., 2015; 
Nelson, 2012; Otranto et al., 2013). Em Portugal ainda não foi detetada a presença de Aedes 
albopictus (Núncio & Alves, 2014). 
O ciclo de vida de D. immitis completa-se em cerca de sete a nove meses. As fêmeas do mosquito 
vetor são o hospedeiro intermediário pois ingerem microfilárias de um animal infetado e durante as 
seguintes duas a quatro semanas, conforme a temperatura e humidade ambientes, promovem o 
desenvolvimento das microfilárias L1 em L3 (a forma infetante), que serão inoculadas através da 
saliva ao hospedeiro seguinte, aquando da picada da fêmea. Sendo o dia zero o momento da 
inoculação, no dia três a larva infetante L3 evolui para L4 e inicia a sua migração através dos tecidos 
subcutâneos e musculares em direção ao tórax. Ao dia 50-70 a larva L4 sofre a muda final para jovem 
imaturo (ou forma juvenil L5), atravessa os músculos e atinge a circulação sanguínea, através da qual 
é levada até ao coração, podendo alojar-se na artéria pulmonar ao dia 70 após inoculação. Ao dia 120 
praticamente todas as formas imaturas terão chegado à artéria pulmonar e estarão prestes a atingir a 
maturidade sexual. Ao fim de seis a sete meses (período pré-patente) surgirá a microfilarémia, 
completando-se o ciclo de D. immitis (Nelson, 2012). Os adultos podem viver até cinco ou sete anos e 






A gravidade da doença está relacionada com: a duração da infeção, a quantidade de parasitas adultos,   
o tamanho, o nível de atividade e a resposta imunitária do hospedeiro à infeção (Nelson, 2012).  
Associada à infeção por D. immitis, surge a bactéria Gram-negativa Wolbachia pipiens que estabelece 
uma relação de endossimbiose obrigatória com o parasita (Nelson, 2012). Estima-se que cerca de 
100% da população de D. immitis hospede Wolbachia pipiens (Taylor; Bandi & Hoerauf, 2005). Esta 
bactéria é fundamental para a reprodução de D. immitis e manutenção de infeções crónicas, 
proporcionando imunotolerância do hospedeiro infetado. Por outro lado, aquando da morte de adultos 
ou larvas, a superfície desta bactéria liberta proteínas que despoletam uma atividade inflamatória 
significativa (Kramer & Genchi, 2014; Taylor & Hoerauf, 1999). Esta bactéria reside em vários tipos 
de artrópodes e filarídeos e a sua perpetuação nestes hospedeiros ocorre pela sua transmissão vertical e 
horizontal (Nelson, 2012).  
A DC tem uma evolução crónica e os primeiros sinais clínicos podem surgir anos após a infeção e 
desenvolvem-se gradualmente. Um dos primeiros sinais costuma ser tosse crónica, seguida geralmente 
de dispneia moderada a grave, fraqueza e síncope após exercício ou excitação. A progressão da doença 
sem tratamento evolui para a insuficiência cardíaca congestiva direita, com edema abdominal (mais 
raramente dos membros) anorexia, perda de peso e desidratação (ESCCAP, 2012). Estima-se que 10 a 
67% das infeções não demonstrem microfilarémia devido à resposta imunitária do hospedeiro que 
limita a presença das microfilárias à microcirculação pulmonar, resultando na formação de inflamação 
granulomatosa nos pulmões e pneumonia eosinofílica (Calvert & Ridge, 2006).  
As alterações hematológicas mais comuns são a eosinofilia, basofilia, neutrofilia, anemia não 
regenerativa e trombocitopénia. As alterações bioquímicas mais comuns são o aumento das enzimas 
hepáticas e mais raramente das renais e hiperbilirrubinémia (Nelson, 2012). O síndrome nefrótico pode 
surgir devido ao depósito de imunocomplexos nos rins e diminuição da perfusão sanguínea, resultando 
em proteinúria, hipoalbuminémia, hipercolesterolémia e azotémia (Calvert & Ridge, 2006).  
Em casos raros, ocorre o Síndrome da Veia Cava, aquando da presença ou morte (espontânea ou 
induzida) de uma grande quantidade de adultos e /ou microfilárias. Ocorre tromboembolismo 
pulmonar grave, muitas vezes relacionado com animais que tenham feito exercício físico intenso. 
Observa-se febre, dispneia aguda e hemoptise, com consequências frequentemente fatais para o 
hospedeiro (Bowman & Atkins, 2009; ESCCAP, 2012). Nas infeções maciças com 100 adultos ou 
mais, ou na presença da crescente resistência vascular pulmonar, observa-se a deslocação dos parasitas 
da artéria pulmonar para o coração direito e veia cava com consequente diminuição da função da 
válvula tricúspide e do débito cardíaco do coração direito. O mau funcionamento da tricúspide provoca 
turbulência no fluxo sanguíneo com rutura de eritrócitos e consequente hemólise aguda e 
hemoglobinúria (Calvert & Ridge, 2006). A diminuição do débito cardíaco origina sinais de 
congestão: veias jugulares distendidas, pulso jugular evidente, hepatomegália e ascite (Bowman & 
Atkins, 2009; Calvert & Ridge, 2006; Nelson, 2012). O recurso à radiografia de tórax e 






doença. A ecocardiografia permite inclusive confirmar a presença de dirofilárias no coração direito na 
suspeita de Síndrome da Veia Cava. (AHS, 2014; Bowman & Atkins, 2009).  
A pesquisa de Ag baseia-se na deteção de uma proteína segregada exclusivamente pelas dirofilárias 
fêmeas adultas com mais de seis meses de idade. Este teste está disponível na técnica de 
imunocromatografia ou através de ELISA, pode produzir falsos negativos em caso de infeções com 
apenas duas ou três fêmeas; infeções mistas com fêmeas imaturas; infeções apenas com machos e em 
animais que receberam tratamento com lactonas macrocíclicas nove meses após a infecção (AHS, 
2014). A deteção de microfilárias pode ser feita com recurso à técnica de Knott modificada e/ou 
observação de uma gota fresca de sangue capilar ao microscópio óptico (AHS, 2014). No entanto este 
último método é menos sensível em animais com microfilarémia inferior a 10 microfilárias por ml 
(Magnis et al., 2013). A distinção das diferentes espécies de microfilárias pode ser realizada com 
recurso à técnica da fosfatase ácida, em que ocorrem padrões de coloração específica para cada 
espécie, aos padrões morfométricos e através de PCR (AHS, 2014; Magnis et al., 2013; Roberts & 
Janovy, 2009). 
A AHS (2014) recomenda o rastreio anual de infeção por D. immitis para a sua deteção precoce ou 
para a instituição de tratamento profilático, através da pesquisa de antigénio e de microfilárias em 
simultâneo. Dado que o ciclo de D. immitis dura em média sete a nove meses, não se recomenda a 
pesquisa de infecção em animais com menos de seis meses. 
Um animal submetido a tratamento microfilaricida e adulticida, deve ser testado para pesquisa de 
antigénio e microfilárias após 6 meses e regularmente a cada 6 meses. Este considera-se livre de 
infeção quando dois testes de antigénios seguidos dão resultado negativo (AHS, 2014). 
A AHS preconiza esquemas de tratamento com doxiciclina e lactonas macrocíclicas um a dois meses 
antes do tratamento adulticida. A doxiciclina demonstrou ter efeitos no ciclo de vida de Dirofilaria 
spp., reduz a quantidade de dirofilárias com Wolbachia em todas as fases (larvas e adultas) e diminui 
significativamente os seus metabolitos e o efeito tóxico desta bactéria no decorrer do tratamento 
(Kramer & Guenchi, 2014). Ao eliminar a bactéria Wolbachia, as fêmeas de D. immitis vêm a sua 
reprodução inibida e torna-se possível bloquear a transmissão de estirpes resistentes (Kramer & 
Guenchi, 2014; Taylor & Hoerauf, 2013) e simultaneamente diminuir a circulação de antigénio com 
diminuição da resposta imunitária do hospedeiro (Kramer et al, 2011).  
As lactonas macrocíclicas (ivermectina, milbemicina, moxidectina e selamectina) são eficazes na 
terapia microfilaricida, na prevenção da doença e no tratamento adulticida. Devem ser administradas 
com muita precaução em animais com suspeita de elevada microfilarémia (Nelson, 2012). Aconselha-
se a sua administração desde o diagnóstico e mantida durante toda a vida em zonas endémicas (AHS, 
2014). Nos adulticidas, destaca-se a melarsomina como o fármaco de eleição para a eliminação dos 
adultos, no entanto não tem atividade contra dirofilárias com menos de quatro meses (AHS, 2014; 
Bowman & Atkins, 2009; Calvert & Ridge, 2006; Nelson, 2012). A AHS (2014) descreve o protocolo 






adultos. Estudos com cães infetados experimental e naturalmente apontam para ótimos resultados na 
redução das infeções de adultos (até 80%) com a associação doxiciclina e ivermectina  antes do 
tratamento adulticida (Kramer & Guenchi, 2014; McCall et al, 2008) ou só com doxiciclina seguida do 
tratamento adulticida onde se observam alterações pulmonares e arteriais mínimas (Kramer & 
Guenchi, 2014).  Esta associação está indicada quando o tratamento adulticida com melarsomina não é 
possível ou está contraindicado (AHS, 2014). 
Tendo em conta a fisiopatologia da dirofilariose canina, é inevitável que o tratamento da dirofilariose 
promova alterações pulmonares inflamatórias e por vezes tromboembolismo pulmonar (Kramer et al, 
2011).  Os sinais de tromboembolismo podem surgir 7 a 10 dias ou mesmo 4 semanas após o 
tratamento. É essencial manter o animal em tratamento com restrição de exercício. No decorrer do 
tratamento adulticida é importante instituir terapia complementar no maneio de efeitos secundários no 
decorrer de eventual tromboembolismo. Glucocorticóides e heparina são os fármacos mais utilizados 
(AHS, 2014; ESCCAP, 2012; Atkins, 2005).  Na evidência de Síndrome da Veia Cava, a intervenção é 
urgente e passa pela remoção cirúrgica das dirofilárias adultas (AHS, 2014; Calvert & Ridge, 2006).  
Em zonas de clima temperado na Europa, a prevenção deve acontecer entre os meses de maio e 
novembro (ESCCAP, 2012).  
As lactonas macrocíclicas utilizadas na profilaxia são as mesmas utilizadas na terapia microfilaricida 
(Nelson, 2012; AHS, 2014; Bowman & Mannella, 2011). Estas eliminam microfilárias, larvas L3 e L4 
assim como também participam na eliminação de alguns adultos em terapia prolongada (AHS, 2014). 
Apesar da elevada eficácia destes compostos, já estão reportadas falhas de proteção e desenvolvimento 
de resistências (Bourguinat et al., 2015; AHS, 2014).  
A administração de moxidectina injetável de libertação lenta demonstrou bons resultados no controlo 
de infeção por D. repens e D. immitis durante seis meses (AHS, 2014; Otranto et al., 2013; Watier-
Grillot, Marié, Cabre & Davoust, 2011). 
A combinação de lactonas macrocíclicas com produtos repelentes contra mosquitos durante a época de 
maior atividade dos vetores é útil na proteção dos cães afim de evitar ectoparasitas e infeção 
(ESCCAP, 2012).  
Apesar das dirofilarioses representarem uma preocupação na Saúde Pública, a taxa de infeção em 
humanos é considerada baixa (Nelson, 2012). Entre as zoonoses por filárias, D. immitis e D. repens 
são as mais frequentes, com localização em tecidos subcutâneos, vasos pulmonares, testículos e 
sistema nervoso central, com manifestações assintomáticas a graves ou fatais. Apesar do parasita não 
completar o seu ciclo de vida no Homem, as infeções por Dirofilaria spp. podem induzir granulomas 
parasitários pulmonares e outros nódulos semelhantes a neoplasias, constituindo um desafio no seu 









3. Agentes Etiológicos de Doenças Caninas Transmitidos por Flebótomos 
3.1 Leishmania infantum 
A Leishmaniose Canina (LCan) é uma doença parasitária provocada por protozoários da ordem 
Kinetoplastida, família Trypanosomatidae e género Leishmania cujos vetores biológicos são insetos do 
género Phlebotomus no Velho Mundo e Lutzomya no Novo Mundo (Baneth & Solano-Gallego, 2012). 
Entre  as várias espécies de Leishmania spp. que infetam mamíferos e humanos, a mais importante é  
Leishmania infantum (ou Leishmania chagasi) pois representa uma zoonose emergente a nível 
mundial transmitida por insetos (Dantas-Torres, Solano-Gallego, Baneth, Ribeiro, Paiva-Cavalcanti & 
Otranto, 2012; Pennisi, 2015). A World Health Organization (WHO) enumera quatro tipos de 
leishmaniose humana: cutânea, cutânea difusa, mucocutânea e visceral (também designada kala azar). 
Este parasita intracelular obrigatório invade células específicas, como macrófagos ou células 
dendríticas e origina a libertação de mediadores que vão participar na ativação da resposta imunitária e 
desenvolvimento de doença sistémica (Freitas & Pinheiro, 2010; Sherding, 2006).  
A LCan é endémica nos países da bacia do Mediterrâneo e outros países do sul da Europa, Continente 
Americano e Ásia, no entanto novos dados indicam a sua disseminação e a dos seus vetores em 
direção ao norte da Europa (Baneth et al., 2008; Bourdeau et al., 2014; Gramiccia, 2011; Miró et al., 
2013; Noli & Saridomichelakis, 2014; Pennisi, 2015). Isto verifica-se devido às alterações climatéricas 
mas também por causa da globalização e do grande movimento de animais de zonas endémicas para 
zonas não endémicas (Bourdeau et al., 2014; Pennisi, 2015). De acordo com Moreno e Alvar (2002) 
estima-se que pelo menos 2,5 milhões de cães no sul da Europa estejam infetados com LCan.  
Em Portugal, o agente da Leishmania infantum possui várias estirpes de zimodemes, sendo a mais 
comum a MON-1 (Baptista-Fernandes, Marques, Rodrigues & Santos-Gomes, 2007). 
O Observatório Nacional das Leishmanioses registou um aumento da LCan nas zonas Centro e Sul 
entre 1981 e 2003. Esta aumentou de 5,2% para 19,2% em Lisboa e 7,8% para 21,3% na zona de 
Setúbal, sendo estas as zonas com maior prevalência em Portugal.  
Nas zonas endémicas da Europa, o hospedeiro reservatório de maior relevância é o cão doméstico pela 
sua elevada suscetibilidade à doença e o seu contato estreito com o Homem, no entanto outros animais 
têm sido indicados como possíveis reservatórios do parasita, tais como gatos (Gomes, 2015) e 
lagomorfos (Gramiccia, 2011; Pennisi, 2015). Infeções acidentais por L. infantum já foram descritas 
em equinos domésticos na Europa (Gramiccia, 2015).  
No Velho Mundo (Europa, Ásia e África), os vetores deste parasita são insetos da ordem Diptera, 
família Psychodidae, sub-família Phlebotominae e género Phlebotomus, daí a sua denominação de 
insetos flebótomos (Roberts & Janovy, 2009). Em Portugal, os flébotomos predominantes na 
disseminação da LCan são os insetos das espécies Phlebotomus perniciosus e Phlebotomus ariasi 
(Afonso & Alves-Pires, 2008; Campino et al., 2006; Oliveira, Diaz, Santos, Bourdeau & Fonseca, 






crepusculares e durante a noite (ESCCAP, 2012). A presença destes insetos concentra-se em zonas de 
microclima húmido e sombrio, com locais estreitos para a nidificação das fêmeas (frestas, raízes de 
árvores, pedaços de folhas molhadas, vasos partidos, etc.). A participação de outros vetores biológicos 
(pulgas e carraças) na transmissão e manutenção da leishmaniose em zonas endémicas tem sido 
discutida por vários autores, mas não foi possível até agora provar e confirmar a infeção de cães 
através destes vetores (Coutinho & Linardi, 2007; Dantas-Torres, 2011; Ferreira, Fattori, Souza & 
Lima, 2009; Solano-Gallego, 2012).  
A transmissão direta entre cães é uma hipótese proposta na tentativa de explicar o aparecimento de 
casos de LCan em zonas cuja presença dos vetores não se observa, no entanto o seu significado 
epidemiológico não é, para já, relevante (Gaskin et al., 2002; Gramiccia, 2011). A transmissão vertical 
de mãe para filhos (Slimane et al., 2014) e através de transfusões sanguíneas já foi descrita (Baneth et 
al., 2008; Taylor, 2007), assim como a transmissão venérea (Silva, Oliveira, Silva, Xavier, 
Nascimento & Santos, 2009).  
O ciclo de vida da leishmania é heteroxeno, uma parte do ciclo ocorre no vetor invertebrado e outra 
parte ocorre no hospedeiro vertebrado (Roberts & Janovy, 2009). Ao longo deste ciclo é possível 
observar duas formas parasitárias principais: a forma amastigota (intracelular e aflagelada) que 
parasita os macrófagos e outras células do sistema reticuloendotelial presentes na pele, fígado, baço, 
medula óssea, linfonodos e mucosa do hospedeiro vertebrado; e a forma promastigota (extracelular e 
flagelada) presente no inseto vetor (Taylor et al, 2007; Tomás & Romão, 2008). As fêmeas do género 
Phlebotomus alimentam-se de animais infetados, ingerindo formas promastigotas que se desenvolvem 
em formas amastigotas no intestino médio, migram para as peças bucais e infetam um novo 
hospedeiro aquando de nova alimentação (Baneth et al., 2008; Bourdeau et al., 2014; Gramiccia, 
2011; Miró et al., 2013). Após a entrada no hospedeiro, as formas amastigotas são interiorizadas pelos 
macrófagos, sofrem diferenciação para formas promastigotas e multiplicam-se. Após esta 
transformação são libertados pela célula (por lise ou exocitose) e iniciam a sua disseminação pelo 
organismo, promovendo doença sistémica (ESCCAP, 2012; Sherding, 2006). No cão torna-se 
impossível a tarefa de distinguir cada forma clínica da doença devido ao vasto leque de sinais clínicos, 
considerando-se a forma viscerocutânea como a mais predominante (Tomás & Romão, 2008). O tipo 
de resposta imunitária que o hospedeiro desencadeia influencia a progressão da doença. A imunidade 
celular permite a proliferação de linfócitos T e o controlo da doença, desencadeando uma imunidade 
protetora e apesar de infetado, o animal permanece assintomático ou subclínico. Quando a imunidade 
celular falha no controlo da infeção, há depleção de linfócitos T e é estimulada a imunidade humoral. 
Esta é uma resposta não protetora que desencadeia a produção de linfócitos B e surge assim um nível 
elevado de Ac anti-leishmania, levando a uma reação inflamatória sistémica devido à deposição de 
imunocomplexos em diferentes órgãos e tecidos com degradação do estado geral e manifestação de 






Alguns estudos têm permitido considerar que existe uma suscetibilidade acrescida de algumas raças 
em relação a outras, com base numa eficaz resposta imunitária celular das raças mais resistentes 
(Solano-Gallego et al., 2000). Excluindo a resistência do foro genético, fatores como o estado 
nutricional, infeções concomitantes, outros parasitas e contato prévio com a LCan também modelam a 
suscetibilidade do animal à doença (Baneth et al., 2008), assim como o tipo de estirpe e virulência do 
parasita (Baptista-Fernandes et al., 2007). Alguns cães desenvolvem um quadro subclínico e crónico 
da doença, podendo passar meses a anos até surgirem sinais clínicos, muitas vezes associados a 
situações de imunossupressão e/ou doenças concomitantes (Oliveira et al., 2007; Sherding, 2006; 
Solano-Gallego, 2011). A LCan apresenta uma grande variedade de sinais clínicos, a maioria  
inespecíficos, no entanto são determinados pela resposta imunitária montada pelo hospedeiro (Baneth 
& Aroch, 2008). A gravidade do quadro clínico está relacionada com a deposição de imunocomplexos 
nos diferentes órgãos e tecidos e na grande proliferação de macrófagos infetados pelas formas 
amastigotas (Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008).  
As manifestações clínicas mais frequentes dos animais sintomáticos são lesões cutâneas, 
linfoadenomegália, fraca condição corporal e atrofia muscular generalizada, desenvolvimento de 
insuficiência renal aguda, onicogrifose, esplenomegália e hepatomegália,  claudicação por poliartrites 
e nevralgias, lesões oculares, epistáxis e alterações primárias da hemostase. Mais raramente observa-se 
piréxia intermitente, vómito e/ou diarreia e sinais neurológicos (Baneth et al., 2008; Bourdeau et al., 
2014; ESCCAP, 2012; Jűttner, Sánchez, Landeras, Slappendel & Arnold, 2001; Pereira da Fonseca & 
Villa de Brito, 2008; Sherding, 2006; Taylor, 2007). A insuficiência renal está presente na maioria dos 
animais infetados, inclusive assintomáticos, sendo uma das principais causas de morte na LCan (Costa 
et al., 2004). 
A nível laboratorial observa-se aumento das enzimas hepáticas, hiperproteinémia e hipoalbuminémia 
com diminuição do rácio albumina/globulina. O proteinograma revela muitas vezes hiperglobulinémia 
e hipergamaglobulinémia, e apesar desta não ser patognomónica da LCan, está presente em 80% dos 
cães doentes (Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008). Observam-se diferentes graus de anemia em 
quase todos os animais sintomáticos, geralmente  normocítica e normocrómica (não regenerativa), 
leucocitose ou leucopénia e menos frequentemente trombocitopénia ou trombocitopatia (Baneth et al., 
2008; ESCCAP, 2012; Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008; Solano-Gallego, 2011). 
Consoante a necessidade do diagnóstico assim se determinam os exames laboratoriais mais adequados 
(Gomes, Cavalcanti, Lira, Abath & Alves, 2008; Miró, Cardoso, Pennisi, Oliva & Baneth, 2008). O 
diagnóstico da LCan por vezes é complexo e integra várias informações: a história clínica e 
epidemiológica do animal, exame físico, alterações hematológicas, bioquímicas, proteinograma e 
evidências histopatológicas assim como os resultados de métodos de diagnóstico parasitológicos, 
moleculares e serológicos (Bourdeau et al., 2014; Gramiccia, 2011; Noli & Saridomichelakis, 2014; 






considerando a hipótese de que muitas vezes existem coinfeções com outras DCTV (Solano-Gallego, 
2011), sendo as mais frequentes a erliquiose, dirofilariose e babesiose caninas (Bourdeau et al., 2014). 
A observação microscópica de formas amastigotas em citologias de diferentes tecidos (lesões cutâneas 
e linfonodos, medula óssea, baço e fígado) e líquidos biológicos (líquido sinovial e/ou líquido 
cefalorraquidiano) permite confirmar o diagnóstico. Esta técnica é muito específica (100%) mas pouco 
sensível na fase inicial/assintomática da doença ou durante o tratamento (Santos-Gomes et al., 2008; 
Gramiccia, 2011; Miró et al., 2008; Noli & Saridomichelakis, 2014; Solano-Gallego, 2011).  
O diagnóstico serológico proporciona resultados mais conclusivos nos animais sintomáticos, altura em 
que estes possuem maior concentração de Ac anti-leishmania em circulação (Reis et al., 2006). A 
seropositividade ocorre, em média, cinco meses após a infeção (Gramiccia, 2011; Oliva et al., 2006). 
Existem vários métodos disponíveis: ELISA, IFI, Teste de Aglutinação Direta, Western Blotting / 
Reação de Montenegro ou Reação de Hipersensibilidade Retardada e testes serológicos rápidos  
baseados em imunocromatografia, com resultados qualitativos céleres in-house mas que necessitam de 
confirmação laboratorial por métodos serológicos quantitativos (Santos-Gomes et al., 2008; Pereira da 
Fonseca & Villa de Brito, 2008; Solano-Gallego et al., 2011). O teste ELISA pode ser realizado com  
dois conjugados na deteção dos complexos antigénio-anticorpo: o Ac anti-IgG e a proteína A, 
permitindo este último uma maior sensibilidade e especificidade (Gomes, 2015). 
Atualmente destaca-se a deteção por qPCR, que permite amplificar e quantificar níveis muitos baixos 
de ADN do parasita em diferentes amostras de tecidos e  sangue. Tem elevada especificidade e 
sensibilidade (Reis et al., 2013) mas não permite concluir acerca da gravidade da doença (Santos-
Gomes et al., 2008; Gramiccia, 2011; Miró et al., 2008; Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008; 
Solano-Gallego, 2011). A aplicabilidade do qPCR em zaragatoas conjuntivais demonstrou-se bastante 
útil como forma de diagnóstico com recurso a técnicas minimamente invasivas (Ceccarelli, Galluzzi, 
Sisti, Bianchi & Magnani, 2014; Lombardo, Pennisi, Lupo, Migliazzo, Caprí & Solano-Gallego, 
2012).  
O tratamento da LCan permite o controlo dos sinais clínicos e, em alguns casos, a cura clínica com 
consequente diminuição da carga parasitária e redução do risco de transmissão do parasita ao vetor 
(Noli & Saridomichelakis, 2014; Otranto & Dantas-Torres, 2013), no entanto é difícil eliminar 
totalmente a infeção do hospedeiro (Noli & Saridomichelakis, 2014; Solano-Gallego et al., 2009, 
2011). Doentes com insuficiência renal tendem a ter um prognóstico mais reservado (Roura et al., 
2013; Miró et al., 2008). Na Europa atualmente preconizam-se vários protocolos com recurso aos 
seguintes fármacos: antimoniato de meglumina; miltefosina; alopurinol e anfotericina B  (Bianciardi et 
al, 2009; Meireles, 2008; Solano-Gallego et al., 2011). A anfotericina B é a primeira escolha no 
tratamento da LVH e a WHO não recomenda o seu uso em Medicina Veterinária (Miró et al., 2008; 
Solano-Gallego et al., 2009, 2011). A associação mais utilizada e com elevado sucesso terapêutico é o 
antimoniato de meglumina com alopurinol, seguida de miltefosina mais alopurinol. Em casos com 






2014; Pennisi, 2015; Solano-Gallego et al., 2011). Nos quadros clínicos com sinais associados à 
deposição de imunocomplexos (poliartrites e uveítes), pode ser administrada prednisona ou 
prednisolona (Meireles, 2008).  
Na Europa está disponível um medicamento imunomodulador para prevenção e tratamento da LCan. 
A domperidona (Leisguard®) é um composto que estimula a imunidade celular e está aconselhado na 
prevenção aquando da deslocação do animal para zonas endémicas (Gómez-Ochoa, Castillo, Gascón, 
Zarate, Alvarez & Couto, 2009; Sabaté, Llinás, Homedes, Sust & Ferrer, 2014). Outros fármacos: 
aminosidina; pentamidina; metronidazol combinado com espiramicina ou enrofloxacina, e 
cetoconazole, são considerados opções alternativas, alguns com efeitos tóxicos relevantes e outros 
carecendo de estudos clínicos a comprovar a sua eficácia e segurança (Baneth & Solano-Gallego, 
2012; Meireles, 2008).  
Alguns autores defendem a realização de testes serológicos seis meses após o início do tratamento 
(Solano-Gallego et al., 2009). A técnica de qPCR permite monitorizar a redução da carga parasitária 
na resposta do animal ao tratamento (Santos-Gomes et al., 2008; Gramiccia, 2011; Miró et al., 2008; 
Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008; Solano-Gallego, 2011).  
Aproximadamente 75% dos cães infetados e sem evidência de lesão renal, vivem mais de quatro anos 
após o tratamento adequado (Roura et al, 2013). Já Meireles (2008) concluiu que 75% dos animais 
sofrem recidivas no ano seguinte ao diagnóstico e requerem repetição dos tratamentos e com maior 
frequência. 
A proteção dos cães infetados contra novas picadas dos insetos é relevante, visto que a taxa de infeção 
para os vetores é maior nos animais sintomáticos do que nos assintomáticos e a reinfeção é possível, 
segundo Soares, Mendonça, Bonfim, Rodrigues, Werneck & Costa (2011). Três meses após a 
deslocação a uma zona endémica, aconselha-se realizar a pesquisa de infeção por Leishmania infantum 
em animais que vivem em zonas não endémicas (Solano-Gallego, 2011). 
Existem atualmente quatro vacinas disponíveis no Brasil (Leishmune®; LeishTec®; LiESAp®; 
Leishvacin®) e uma na Europa (CaniLeish®) (Dantas-Torres et al., 2012b; Palatnik-de-Sousa, 2012). 
Segundo Gradoni (2015) apenas duas destas vacinas demonstraram conferir proteção significativa e 
foram licenciadas como vacinas para canídeos, a Leishmune® e a CaniLeish®. A vacina disponível na 
Europa está preconizada para a proteção individual do animal, em animais seronegativos e com idade 
superior a 6 meses, com eficácia estimada entre os 68,4% e 92,7%. Esta vacina leva à produção de Ac 
vacinais anti-Leishmania detetáveis por métodos serológicos (Otranto & Dantas-Torres, 2013; Pennisi, 
2015). Em estudos preliminares feitos por Bongiorno et al. (2013), após a vacinação de cães infetados 
por LCan, observou-se uma diminuição significativa na infeção dos flebótomos, revelando uma mais-
valia das vacinas no tratamento de animais infetados. 
A vacinação pode ser combinada com a proteção individual dos cães com piretróides, como parte de 






Existem medidas de prevenção para diminuir o contato dos cães com os flebótomos. Evitar passear às 
horas crepusculares durante a época de maior atividade dos vetores (maio a outubro), evitar a 
permanência dos animais na rua durante a noite; destruição de micro habitats para os vetores (pilhas de 
lenha ou pedras, frestas, solos húmidos, matéria em decomposição, etc.) e aplicação de inseticidas no 
interior das casas (Meireles, 2008; Solano-Gallego et al., 2011). 
É de extrema importância manter um regime apertado de proteção de cães infetados, de modo a 
diminuir ao máximo as picadas dos insetos e o risco de infeção de outros cohabitantes (Gramiccia, 
2011).  
Do ponto de vista da Saúde Pública, segundo a WHO a LVH é endémica em 88 países, dos quais 72 
em desenvolvimento, e 90% da LVH encontra-se no Bangladesh, Brasil, India, Nepal e Sudão. Uma 
das maiores preocupações da WHO no controlo da LVH em zonas endémicas relaciona-se com os 
indivíduos HIV positivos. Em adultos saudáveis a infeção mantém-se assintomática, já nos doentes 
com HIV a Leishmania age de forma oportunista, estimando-se que cerca de 70% dos adultos 
infetados no sul da Europa sejam HIV positivos. Excluindo este grupo de risco, esta doença observa-se 
maioritariamente em crianças e doentes imunodeprimidos (Cardoso et al., 2012). Segundo Tomás & 
Romão (2008), a importância do cão como hospedeiro reservatório no cenário da Saúde Pública 
relaciona-se com os seguintes fatos: a LCan é uma doença crónica e o animal mantém-se como fonte 
de infeção para o vetor; a presença do parasita na pele proporciona fácil acesso ao inseto vetor; o cão é 
a principal fonte de alimentação para o inseto vetor; há uma elevada prevalência da LCan no cão e 
existe uma relação estreita entre o Homem e o canídeo doméstico. Um estudo realizado por Fonseca 
(2009) permitiu concluir que a posse ou coabitação com um cão com LCan não é um fator de risco 
para que o ser humano contraia a infeção. Embora a maioria dos animais infetados não desenvolva 
sinais clínicos, continuam a ser uma fonte de infeção para os insetos vetores (Cardoso et al., 2012).  
No geral, a LCan e a LVH carecem de dados atualizados e completos, visto que em países cuja 
notificação é obrigatória nem sempre tal se verifica e os dados que existem, provenientes de várias 
entidades existentes, não são concordantes (Dujardin et al., 2008).  
 
4. Profilaxia de doenças caninas transmitidas por vetores 
O controlo de DCTV implica o controlo dos vetores de forma a evitar a interação vetor-hospedeiro. A 
escolha do melhor produto está relacionada com as condições em que os animais vivem, as atividades 
em que estes se envolvem e as possíveis deslocações a zonas endémicas ou não endémicas (Mencke, 
2013). Além da proteção individual dos animais, o controlo ambiental dos vetores também deve ser 






A frequência da aplicação de produtos depende do grau de infestação pelos vetores e da duração dos 
efeitos residuais dos princípios ativos, devendo sempre ser respeitadas as indicações do fabricante 
(Dantas-Torres, 2008). 
Existem vários produtos veterinários registados, dotados de ação repelente e acaricida, com diferentes 
composições, aplicados sob a forma de pó, pulverização (spray), unção punctiforme (spot-on), unção 
contínua (pour-on) e coleiras impregnadas (Horak, Fourie & Stanneck, 2012; Solano-Gallego & 
Baneth, 2011; Solano-Gallego et al., 2011).  
As alterações climáticas observadas nas últimas décadas levaram à ausência de sazonalidade dos 
vetores artrópodes. Desta forma, torna-se aconselhável a aplicação de medidas profiláticas o ano 
inteiro. Os produtos de largo espectro e mais duradouros têm sido uma aposta por parte da indústria 
farmacêutica e dos Médicos Veterinários para compensar a complacência observada por parte dos 
donos na aplicação de medidas profiláticas (ESCCAP, 2015; Mencke, 2013). 
Dentro das unções punctiformes existem diferentes fórmulas disponíveis.  
A associação de fipronil (6,1%) e permetrina (54,4%) (EFFITIX®) tem um efeito acaricida importante 
nas espécies R. sanguineus e I. ricinus, com elevada eficácia no bloqueio da infeção por B. canis, 
através do efeito repelente significativo em carraças Dermacentor reticulatus (Navarro, Reymond, 
Fourie, Hellmann & Bonneau, 2015).  
Uma diferente composição na associação de 6,76% fipronil e 50,48% permetrina (FRONTLINE TRI- 
ACT®/ FRONTECT®) proporciona uma ação repelente e inseticida importante em espécies de 
mosquitos que transmitem Dirofilaria spp., durante pelo menos quatro semanas (Fankhauser et al., 
2015). 
 Esta associação (fipronil e permetrina) contribui para a prevenção das principais DCTV observadas na 
Europa (Cardoso, 2015). 
Outra associação, com 10% imidaclopride e 50% permetrina (ADVANTIX®), aplicada mensalmente 
ou a cada duas semanas atinge eficácias de 88,9% e 100%, respetivamente, na prevenção da LCan em 
zonas endémicas (Otranto et al., 2007) e eficácia acima dos 90% na prevenção de DCTV também em 
zonas endémicas (Otranto et al., 2010a). Aconselha-se no entanto a aplicação desta unção punctiforme 
a cada três a quatro semanas, com redução das picadas de insetos e mosquitos em cerca de 90% (Miró, 
Gálvez, Mateo, Montoya, Descalzo & Molina, 2007). Em zonas altamente endémicas, como a Itália, e 
na ausência de medidas de controlo de vetores durante três épocas de transmissão, a infeção por 
Leishmania infantum pode ascender a 100% (Oliva et al., 2006). 
Um produto recente, o piriprol a 12,5% (PRAC-TIC®), demonstrou manter a eficácia perto dos 100% 
contra R. sanguineus e Ctenocephalides felis, durante 30 dias, mesmo após lavagens frequentes com 
xampu (Schuele et al., 2008). 
A combinação com amitraz e metaflumizona (PROMERIS-DUO®), também revelou boa eficácia 
contra as carraças mais comummente encontradas em cães, incluindo R. sanguineus (Rugg, Hair, 






Nos últimos anos surgiram novas moléculas no combate aos ectoparasitas, disponíveis em 
comprimidos para administração oral.  
O composto afoxolaner (NEXTGARD®) demonstrou uma eficácia perto dos 100%  no controlo de 
infestações por pulgas e carraças dos géneros Ixodes, Dermacentor e Rhipicephalus, interrompendo a 
transmissão de agentes patogénicos entre animais infetados (Beugnet et al., 2014; Dumont, Blair, 
Fourie, Chester & Larsen, 2014; Kunkle, Daly, Dumont, Drag & Larsen, 2014; Letendre et al., 2014; 
Shoop et al., 2014). Além da sua eficácia acaricida contra as principais espécies de ixodídeos 
distribuídas pela Europa, previne reinfestações durante os 28 dias seguintes ao tratamento (Halos, 
Lebon, Chalvet-Monfray, Larsen & Beugnet, 2014).  
O composto fluralaner (BRAVECTO® ), também em comprimidos, é um potente acaricida e 
inseticida e demonstrou eficácia contra pulgas e carraças durante 12 semanas após uma única 
administração oral (Rohdich, Roepke & Zschiesche, 2014).  
Outras apresentações como coleiras impregnadas com 10% de imidaclopride e 4,5% de flumetrina 
(SERESTO®) são um dos produtos com a ação mais duradoura, estimada em oito meses. Estas 
demonstraram uma eficaz ação antiparasitária para pulgas e carraças (Dantas-Torres et al., 2013; 
Stanneck et al., 2012a; Stanneck et al., 2012b) e contra as picadas de insetos e mosquitos, com uma 
elevada eficácia (perto dos 100%) (Otranto & Dantas-Torres, 2013; Otranto et al., 2013). Já as coleiras 
impregnadas com 4% deltametrina (SCALIBOR®), renovadas a cada cinco a seis meses, 
demonstraram uma proteção a rondar os 90% contra as picadas de insetos flebótomos (Manzillo, 
Oliva, Pagano, Manna, Maroli & Gradoni,  2006; Otranto & Dantas-Torres, 2013; Solano-Gallego et 
al., 2011).  
O uso concomitante de coleira impregnada com deltametrina (SCALIBOR®) e a administração de um 
comprimido de fluralaner (BRAVECTO®) na prevenção de ectoparasitas é bem tolerado e 
proporciona uma excelente proteção individual (Walther, Fisara, Allan, Roepke & Nuernb, 2014).  
Apesar da eficácia dos produtos mencionados, considera-se pertinente a inspeção diária dos animais 
para pesquisa de ectoparasitas e a sua remoção imediata (Dantas-Torres, 2008; Roupakias, Mitsakou & 
Al Nimer, 2011; Sherding, 2006).  
A remoção dos ixodídeos deve ser realizada o mais rapidamente possível dado que o risco de 
transmissão de infeções aumenta significativamente com o tempo de fixação. 
Embora não exista um consenso acerca da melhor forma de remover as carraças, qualquer que seja o 
método utilizado, deve-se evitar o esmagamento da carraça, podendo esta regurgitar através da zona de 
fixação e aumentar o risco de transmissão de doenças. A maioria dos métodos recomendam a extração 
manual com pinças apropriadas, em que se seguram as peças bucais da carraça o mais perto possível 
da pele, puxando gentil, firme e continuadamente, até se observar o destacamento da carraça intacta 
(Roupakias et al., 2011).  
Em zonas endémicas o tratamento de cadelas antes da reprodução com ectoparasiticidas é 






Capítulo IV – Infeção por Agentes de Doenças Caninas Transmitidos por Vetores em cães de 
caça no concelho de Loures 
1. OBJETIVOS 
1. Rastreio de infeção por agentes de DCTV (Anaplasma spp.; Babesia spp.; Dirofilaria immitis; 
Ehrlichia canis; Hepatozoon canis; Leishmania infantum; Mycoplasma spp.; microfilárias; e 
Rickettsia conorii) em cães de caça que residiam no concelho de Loures; 
2. Obtenção de informação sobre os animais junto dos proprietários; 
3. Análise estatística para avaliar a possível correlação entre as infeções detetadas e a profilaxia 
aplicada, o alojamento, o meio ambiente e as características físicas dos cães. 
 
2. MATERIAL E MÉTODOS 
2.1 Caracterização da amostra 
A amostra presente neste estudo foram 60 cães de caça que viviam, treinavam e caçavam 
predominantemente no concelho de Loures. Foi recolhida informação em folhas de registo (Anexo III) 
no dia de cada recolha, sobre a vacinação, a desparasitação, o tipo de pelagem, a alimentação, os locais 
de habitação e o meio envolvente, a presença e/ou ausência de alterações físicas e/ou comportamentais 
dos cães, observadas pelos donos.  
As técnicas de diagnóstico utilizadas foram: esfregaço sanguíneo para pesquisa de inclusões 
parasitárias nas células em circulação; técnica modificada de Knott para pesquisa de microfilárias e 
posterior pesquisa de antigénio de Dirofilaria immitis com recurso a imunocromatografia; IFI para a 
deteção de anticorpos: anti-Anaplasma phagocytophilum, anti-Ehrlichia canis, anti-Leishmania 
infantum e anti-Rickettsia conorii, e ELISA para a deteção de anticorpos anti-Babesia spp..  
Após a recolha desta informação procedeu-se à identificação das coinfeções mais comuns e fatores 
condicionantes. 
 
2.2 Colheita de amostras e processamento 
As colheitas foram realizadas entre fevereiro e julho de 2014, no decorrer da deslocação aos canis 
onde os animais habitavam.  
Recolheu-se entre 2,5 ml e 3 ml de sangue venoso da veia cefálica  a cada animal. Do sangue 
recolhido, 1 ml foi acondicionado em tubo com EDTA (ácido etilenodiamino tetra-acético) e os 
restantes ml em tubo seco.  
Do tubo com EDTA  foi retirada uma gota de sangue para realização de dois esfregaços por cada 
animal e o restante para executar a técnica de Knott modificada. O sangue em tubo seco foi 
centrifugado durante 10 minutos à velocidade de 5000 rpm para recolha de soro.  Todos os soros 






2.3 Esfregaços sanguíneos 
Utilizando o sangue acondicionado em EDTA, foram realizados os esfregaços sanguíneos. Após 
secarem ao ar e à temperatura ambiente, durante cerca de uma hora, foram fixados com metanol 
durante um minuto e de seguida foram corados com corante Giemsa durante 1 a 2 minutos. A remoção 
do excesso de corante foi feita pela passagem das lâminas em água corrente. Após esta operação as 
lâminas ficaram a secar à temperatura ambiente. A observação de cada lâmina obedeceu a um 
conjunto de regras. Primeiro observou-se a lâmina na ampliação de 400x, tendo-se examinado pelo 
menos 50 campos da lâmina para pesquisa de microfilárias e Hepatozoon canis. De seguida, com 
recurso a óleo de imersão, utilizou-se a ampliação de 1000x e examinaram-se pelo menos 100 campos 
da lâmina para a pesquisa de inclusões nos leucócitos, eritrócitos e plaquetas, de forma a identificar 
alguns hemoparasitas que se pudessem encontrar em circulação. A observação da lâmina, em cada 
uma das ampliações, foi executada com início na periferia do esfregaço, seguindo em “ziguezague” até 
ao centro do mesmo, onde se encontra uma monocamada de células para uma melhor observação de 
todos os elementos figurados do sangue. 
 
2.4 Pesquisa de microfilárias pela Técnica de Knott modificada (Bowman, 2003) 
Esta técnica permite concentrar e identificar microfilárias em circulação no sangue. Provoca a lise dos 
eritrócitos e a extensão e conservação das microfilárias, possibilitanto desta forma a observação da sua 
conformação e medição.  
Adicionam-se 10 ml de formalina a 2% a 1 ml de sangue em EDTA e homogeniza-se. Segue-se uma 
centrifugação durante 5 a 8 minutos a 1500 rpm, retira-se o sobrenadante e adiciona-se uma ou duas 
gotas de azul metileno a 0,1%, ao sedimento. Agitar e colocar algumas gotas da preparação em 
lâminas, cobrir com lamela e observar ao microscópio ótico na ampliação de 400x. 
 
2.5 Deteção de antigénio solúvel de D. immitis por imunocromatografia  
O teste rápido utilizado neste estudo é o WITNESS® Dirofilaria do laboratório Zoetis, baseado numa 
técnica de imunomigração rápida, em que se deteta um antigénio solúvel do ovário de fêmeas adultas 
de D. immitis. A amostra a testar pode ser constituída por sangue total em EDTA ou heparina, soro ou 
plasma.  
Durante a execução do teste existe uma banda de controlo numa das extremidades da membrana do kit 
que permite assegurar que este foi realizado corretamente. A hemólise das amostras não interfere 
significativamente com os resultados, segundo as informações fornecidas pelo fabricante. A leitura do 
resultado é obtida ao fim de dez minutos, sendo possível aferir um resultado positivo antes do tempo 
se as duas bandas cor de rosa surgirem.  








2.6 Pesquisa de anticorpos por Imunofluorescência Indireta 
A técnica de imunofluorescência indireta permite detetar anticorpos específicos produzidos durante 
infeções por determinados organismos. 
Os anticorpos específicos presentes nas amostras de soro em estudo ligam-se aos antigénios 
específicos presentes nos pocilhos do teste. Após a adição de Ac anti-espécie, neste caso anti-cão, 
marcados com fluoresceína, estes ligam-se ao complexo antigénio-anticorpo emitindo fluorescência 
quando observados no microscópio ótico de fluorescência, com um comprimento de onda específico. 
Este teste permite avaliar as titulações, em diferentes diluições, de um determinado anticorpo em cada 
amostra de soro. No início da observação dos resultados da IFI, observam-se primeiro os controlos 
positivo e negativo no sentido de validar o teste. Os procedimentos para a realização da técnica de IFI 
para A. phagocytophilum, E. canis, L. infantum e R. conorii encontram-se no Anexo I.  
Para diminuir a probabilidade de falsos resultados obtidos por IFI, todas as amostras foram observadas 
pelo mesmo operador devido à subjetividade que a técnica exige, mantendo-se desta forma o mesmo 
critério definido pelo operador para todas as amostras observadas. 
Tabela 1: Testes de IFI utilizados, fabricantes respectivos e limiares de positividade. 
Nome do teste Marca Limiar de positividade 
MegaScreen FLUORICKETTSIA conorii Megacor® 1:64 
MegaScreen FLUOEHRLICHIA canis Megacor® 1:40 
LEISHMANIA-Spot IF bioMérieux® 1:80 
MegaScreen ANAPLASMA phagocytophilum Megacor® 1:50 
 
De acordo com a informação fornecida pelo fabricante bioMérieux®, o teste LEISHMANIA-Spot IF 
utiliza como substrato formas promastigotas obtidas em cultura in vitro, inativadas e fixadas em 
pocilhos numa lâmina. Os soros controlo positivo e negativo para este teste LeishIFI foram 
provenientes da seroteca do Laboratório de Doenças Parasitárias da FMV-UL. O procedimento deste 
teste encontra-se no Anexo I. Por facilidade do Laboratório, os soros com resultado positivo na 
titulação de 1:80 foram submetidos às titulações 1:160 e 1:320. 
 
2.7 Pesquisa de Ac anti- Babesia spp. por ELISA  
Este teste imunoenzimático permite a deteção e quantificação de anticorpos através de uma reação que 
promove um resultado colorido do complexo antigénio- anticorpo que após leitura da densidade ótica, 
a um determinado comprimento de onda (neste caso 450 nm), permite obter a percentagem da 
densidade ótica de cada amostra e aferir um resultado negativo, duvidoso ou positivo. O nome do teste 









































2.8 Análise estatística 
O armazenamento dos dados e realização dos gráficos e tabelas foi efetuado com o programa 
Microsoft® Office Excel 2007. A análise estatística foi realizada através do programa IBM SPSS® 
Statistics 22. Os testes utilizados para a análise estatística foram o teste do Qui-quadrado e o teste de 
Fisher. Considerou-se que resultados de p=<0,05 determinavam a associação estatística significativa 
entre diferentes variáveis. 
 
3. RESULTADOS 
3.1 Caracterização da amostra 
Dos 60 cães de caça estudados no concelho de Loures, 81,7% (49/60) eram fêmeas e 18,3% (11/60) 
eram machos. As idades dos animais encontravam-se compreendidas entre os 2 e os 14 anos. 
 










Gráfico  3: Frequência absoluta de cada raça (n=60) 
Neste estudo estão representadas 10 raças tradicionalmente utilizadas na caça: Beagle, cruzado de 
Beagle, Braco Alemão, Deutsch Drahthaar, Pointer Inglês, Retriever do Labrador, Setter Inglês, 
Podengo Português, cruzado de Podengo Português e cruzado de Teckel. A raça Podengo Português e 































os cruzados de Podengo Português predominam, com 48,3% (29/60) e 30% (18/60) dos cães presentes 
no estudo, respetivamente. 
 










As pelagens representadas foram três: a curta, presente em 70% (42/60) dos cães, depois a cerdosa em 
cerca de 28% (17/60) e a comprida, representada por apenas um cão (2%) (n=60).  
Todos os cães incluídos neste estudo viviam em canis comuns ou contíguos, construídos em alvenaria 
e com escoamento das águas de limpeza. O meio envolvente observado em redor dos canis foi 
classificado como urbano ou suburbano. O ambiente urbano caracterizou-se pela presença de casas de 
habitação, sem vegetação ou terrenos rurais nas proximidades. O meio suburbano caracterizou-se pela 
presença de casas de habitação e terrenos rurais (com vegetação abundante) adjacentes. 
 
Gráfico 5: Proporção de cães em meio urbano e suburbano 
 
              O meio em redor das instalações dos cães era urbano em 28,3% (17/60) dos canis e suburbano 
em 71,7% (43/60). 
3.2 Resultados da informação recolhida juntos dos proprietários 
De acordo com a informação disponibilizada pelos donos, a vacinação antirrábica estava atualizada em 





















alguns donos referiram que, por lapso, esta era feita apenas na altura em que os cães faziam a 
revacinação anual da raiva. Já a vacinação polivalente (esgana, parvovirose, hepatite infeciosa canina e 
leptospirose) era aplicada geralmente nos cachorros, animais esses não incluídos neste estudo.  
 








No que diz respeito às medidas profiláticas e aplicação de ectoparasiticidas, a 43,3% (26/60) dos cães 
foram aplicadas pulverizações de fipronil e 56,7% (34/60) recebiam banhos acaricidas quando se 
observavam ectoparasitas. A alimentação de todos os animais incluídos no estudo tinha como base 
alimento seco (ração), sendo prática comum a complementação esporádica da dieta com frango cozido 
e massa ou arroz. Todos estes animais apresentavam-se com apetite e atividade física normais. 
 
3.3 Deteção de parasitas em esfregaço sanguíneo 
A observação de esfregaços, na ampliação de 400x, permitiu detetar dois animais com formas 
gamontes de Hepatozoon canis em neutrófilos e quatro esfregaços com microfilárias. Na ampliação de 


































Figura 5: Microfilárias em esfregaço sanguíneo da amostra nº12, com resultado positivo à pesquisa de 
Ag de D. immitis por imunocromatografia. (Originais). 
 
Nos esfregaços de sangue não se observaram formas parasitárias ou inclusões compatíveis com 
Anaplasma phagocytophilum, A. platys, Babesia spp. ou Ehrlichia canis nas células em circulação. 
 
3.4 Deteção de microfilárias pela técnica de Knott modificada 
Esta técnica permitiu detetar 12 amostras de sangue com microfilárias. A diferenciação das 
microfilárias efetuou-se através da análise morfométrica e pesquisa de Ag de D. immitis. As medições 
efetuadas nas microfilárias detetadas permitiram obter um comprimento médio de 210µm, embora 








Figura 6: Microfilárias detetadas pela técnica de Knott modificada. A- amostra nº8. B -amostra nº55. 
(Originais).  
 
3.5 Deteção de antigénio de Dirofilaria immitis através de imunocromatografia.  
Das 12 amostras de sangue com microfilárias detetadas pela técnica de Knott modificada, apenas um 
























Figura 7: A- KIT WITNESS®Dirofilaria. B-Resultado negativo, a cabeça da seta indica ausência de 
banda no teste. Resultado positivo, a seta inteira indica uma banda cor de rosa, acusando a presença de 
Ag de D. immitis no soro. Ambos os testes apresentam uma banda cor de rosa escura à direita na janela 
de observação dos resultados, esta representa o controlo do teste, validando-o. (Originais). 
3.6 Deteção de anticorpos através de IFI 
A técnica de IFI foi utilizada para a pesquisa de anticorpos anti-Anaplasma phagocytophilum, anti-










Figura 8: Deteção de anticorpos anti- Ehrlichia canis por IFI.  A- resultado negativo. B- resultado 









Figura 9: Deteção de anticorpos anti- Rickettsia conorii por IFI.  A- resultado negativo. B- resultado  





















Figura 10:  Deteção de anticorpos anti- Anaplasma phagocytophilum por IFI.  A- resultado negativo. 
B- resultado positivo. (Originais).  
 
 
Figura 11: Deteção de anticorpos anti- Leishmania spp. 




3.7 Deteção de anticorpos anti-Babesia spp. através de ELISA 












Figura 12: Resultado final da técnica ELISA após adição da solução de paragem. É possível observar 
os diferentes tons de laranja e amarelo, assim como alguns pocilhos incolores, diferenças que se 












































A deteção de infeção por A. phagocytophilum, E. canis, L. infantum e R. conorii foi realizada com 
recurso à técnica IFI e a deteção de infeção por Babesia spp. foi efetuada através da técnica ELISA. 
 









3.9 Infeções e coinfeções observadas 
Entre os 60 cães estudados, 95% (57/60) apresentaram evidência de infeção por pelo menos um agente 
de DCTV. Desses 57 cães, 28,1% (16/57) tinha infeção por apenas um agente; 36,8% (21/57) por dois 
agentes; 19,3% (11/57) por três agentes; 10,5% (6/57) por quatro agentes; 3,5% (2/57) por cinco 
agentes e apenas 1,8% (1/57) com infeção por seis agentes. 
 
Gráfico  8: Distribuição das infeções por um ou mais agentes pelas idades dos cães em estudo (n=57)  
 
O maior número de coinfeções foi detetado em animais com idade compreendida entre os quatro e os 





























Gráfico 9: Número de agentes de DCTV por tipo de pelagem (n=57) 
 
Foram detetadas infeções em 68,4% (39/57) dos cães com pelagem curta, 21% (12/57) dos cães com 
pelagem cerdosa e apenas 1,7% (1/57) dos cães com pelagem comprida. 
 
 Gráfico 10: Distribuição do número de infeções pelo tipo de meio envolvente (n=57) 
 
Os animais instalados em meio suburbano registaram o maior número de infeções com 73,7% (42/57), 
incluindo infeções por um, dois, três, quarto, cinco e seis agentes de DCTV. O meio urbano conta com 







Figura 13: Cadela de caça de raça cruzada de Beagle incluída no presente estudo. (Original).  
 
Está disponível no Anexo IV um quadro geral resumido com informação relativa às informações 







































































Tabela 2: Prevalência de agentes de DCTV listados por ordem crescente* (n=60) 
Nº de 
agentes 





1 E. canis 1 1,66 
1 R. conorii 13 21,66 
1 Microfilárias 2 3,33 
2 Babesia spp. + R. conorii 2 3,33 
2 E. canis + R. conorii 7 11,66 
2 Microfilárias + R. conorii 6 10 
2 D. immitis + R. conorii 1 1,66 
2 Mycoplasma spp. + R. conorii 4 6,66 
2 H. canis + R. conorii 1 1,66 
2 A. phagocytophilum + R. conorii 1 1,66 
3 Babesia spp.+ E. canis + R. conorii 2 3,33 
3 Mycoplasma spp. + E. canis + R. conorii 3 5 
3 Microfilária + Babesia spp.+ R. conorii 1 1,66 
3 A. phagocytophilum + E. canis + R. conorii 2 3,33 
3 Babesia spp. + R. conorii + Leishmania spp. 1 1,66 
4 
Mycoplasma spp. + A. phagocytophilum + E. canis + R. 
conorii 
1 1,66 
4 A. phagocytophilum + Babesia spp. + E. canis + R. conorii 5 8,33 
4 




Mycoplasma spp. + A. phagocytophilum + Babesia spp.+ E. 
canis + R. conorii 
1 1,66 
5 
Microfilárias + A. phagocytophilum + Babesia spp.+ E. 
canis + R. conorii 
1 1,66 
6 
H. canis + Mycoplasma spp. + Babesia spp.+ E. canis + R. 
conorii + Leishmania spp. 
1 1,66 









Os objetivos propostos para esta dissertação sobre o rastreio de agentes de DCTV em 60 cães de caça 
no concelho de Loures foram alcançados. Detetaram-se alguns parasitas através de esfregaços 
sanguíneos e verificou-se a exposição de alguns cães a agentes de DCTV através das técnicas 
serológicas.  
O concelho de Loures estima-se endémico para os vetores de DCTV, apresenta um ambiente rico em 
vegetação para a manutenção de ixodídeos e uma lezíria propícia à manutenção de populações de 
mosquitos e insetos, aumentando o risco de infeção de animais que circulam na zona e o risco de 
transmissão de zoonoses.  
A caça é uma atividade desportiva que decorre em zonas rurais e durante as horas crepusculares do 
início do dia até perto da hora de almoço. Assim sendo, os cães de caça são um grupo de risco elevado, 
devido à exposição prolongada a diversos vetores que transmitem agentes de DCTV, assumindo um 
importante papel na transmissão de agentes zoonóticos, os quais também representam uma ameaça à 
saúde dos cães, contribuindo para a diminuição da resposta imunitária, predispondo à infeção por 
outros agentes (Otranto & Breitschwerdt, 2009). 
Das 60 amostras de sangue recolhidas, apenas em 5% (3/60) destas não foram detetadas formas 
parasitárias ou presença de Ac contra os agentes pesquisados.  
Através dos dados recolhidos sobre cada animal foi possível pesquisar a associação entre as 
características dos animais, o alojamento, o meio envolvente, as medidas profiláticas aplicadas e as 
infeções detetadas pelas diferentes técnicas.  
Neste estudo não foi possível realizar análises clínicas por motivos logísticos e económicos.  
 
4.1 Caracterização da amostra  
Dos 60 cães de caça presentes neste estudo 81,7% (49/60) eram do sexo feminino e 18,3% (11/60) do 
sexo masculino. O predomínio do sexo feminino está relacionado com a preferência dos caçadores em 
utilizar cadelas. Além de produzirem ninhadas e representarem uma fonte de rendimento, demonstram 
maior capacidade de concentração do que os machos.  
No que concerne à idade 61,6% dos animais tinham idade compreendida entre os 3 e os 5 anos, sendo 
esta a fase da vida de maior atividade destes cães antes da sua retirada para reprodução ou reforma, 
devido à diminuição do seu rendimento durante a caça. 
A raça mais representada foi o Podengo Português com 48,3 % (29/60), seguida do cruzado de 
Podengo Português com 30% (18/60). Esta é uma raça autóctone com grande aptidão para a caça ao 
coelho bravo e tem-se mantido bastante popular entre os caçadores devido à sua rusticidade (Clube do 
Podengo Portugês, 2015). O cruzado de Beagle foi a terceira raça mais representada com 6,6% (4/60), 
seguida do Beagle, Deutsch Drahthaar, Retriever do Labrador, Setter Inglês, Pointer, Cruzado de 






Visto tratar-se de cães de caça a vacina antirrábica foi a maior preocupação dos proprietários devido 
ao licenciamento dos animais para a época da caça e para o seu transporte. Neste estudo nenhum dos 
cães tinha sido revacinado no ano anterior com vacinas polivalentes.  
Observou-se um maior número de infeções por agentes de DCTV nos cães instalados em meio 
suburbano do que nos cães em meio urbano, no entanto não se verificou uma associação 
estatisticamente significativa.  
Os banhos com produtos acaricidas (amitraz) e as pulverizações com acaricidas (fipronil) foram as 
únicas medidas profiláticas verificadas neste estudo. Segundo a opinião de alguns proprietários, entre 
animais que caçavam na mesma zona e aos quais foram aplicadas pulverizações com o composto 
fipronil, a eficácia pareceu variar entre animais, havendo relatos da presença de ixodídeos mesmo após 
a aplicação do composto.  
A aparente diminuição da eficácia das pulverizações de fipronil poderá estar relacionada com a forma 
como estas são aplicadas. A aplicação das pulverizações deve ser efetuada de acordo com as 
instruções do fabricante (Merial, 2013), condição essencial para a máxima eficácia na utilização destes 
compostos (Dantas-Torres, 2008). Outra questão a ter em consideração é o fato da ação dos compostos 
disponíveis para pulverização ser imediata, no entanto a sua atividade residual é curta (Otranto Dantas-
Torres, 2013). 
Na opinião dos proprietários de cães de caça, os banhos acaricidas com amitraz são eficientes na 
remoção dos parasitas externos, sendo a maior desvantagem a sua aplicação quando a temperatura 
ambiente é baixa. A sub-dosagem dos produtos a diluir na água do banho também pode ter contribuído 
para uma menor eficácia destas medidas acaricidas pois constatou-se que as diluições eram realizadas 
de forma empírica sem se recorrer à medição exata da quantidade de concentrado utilizado. A 
aplicação dos banhos não foi constante nos cães de caça estudados, esta era realizada após a deteção 
da presença de ixodídeos adultos, de acordo com as práticas descritas pelos caçadores. As carraças 
popularmente designadas “chumbinho” são formas juvenis (ninfas) que muitas vezes passam 
despercebidas na inspeção visual dos cães (ESCCAP, 2015), não sendo aplicadas quaisquer medidas 
ectoparasiticidas no momento. Ocorre assim a disseminação de ixodídeos entre animais do mesmo 
canil, onde a densidade populacional promove a manutenção dos vetores ixodídeos com consequente 
aumento do risco de transmissão de agentes de DCTV (Dantas-Torres, 2010; Gray et al., 2013). 
No que diz respeito à aplicação de unções punctiformes, unções contínuas, coleiras impregnadas e pó, 
estas apresentações não foram utilizadas pelos proprietários dos cães de caça do presente estudo. As 
razões apontadas foram o custo elevado dos produtos para um grande número animais; a possível 
diminuição da eficácia dos produtos após exposição dos cães aos vários tipos de terreno em que 
decorria a caça (terra, areia, água) e a facilidade com que as coleiras impregnadas podem ser 
arrancadas pela vegetação ou por outros cães, desmotivando os proprietários a aplicar este tipo de 






repelentes e ectoparasiticidas, em condições naturais (exterior, chuva, vento, pó, etc.) é eficaz mas não 
atinge os 100%.  
Na prevenção de infeção por agentes de DCTV em cães de caça, foi possível identificar alguma 
irregularidade na aplicação de medidas contra ectoparasitas nos animais onde esta profilaxia foi 
efetuada. Rodrigues (2014) também observou que a profilaxia praticada pelos caçadores era, por 
norma, insuficiente. 
 
4.2 Deteção de hemoparasitas em esfregaços sanguíneos 
Embora os esfregaços sanguíneos sejam pouco sensíveis na deteção de infeção crónica por DCTV, a 
sua observação durante a fase aguda da doença poderá, em alguns casos, permitir a confirmação de 
infeção por algumas DCTV com um custo reduzido, especialmente nas infeções por Anaplasma spp. 
(Kohn et al, 2008), Babesia spp. (Farkas, 2013), Ehrlichia canis (Mylonakis et al., 2003; Sainz et al., 
2015), Hepatozoon canis (Otranto et al., 2011), Mycoplasma spp. (Compton et al., 2012)  e por 
microfilárias (AHS, 2014; Magnis et al., 2013; Roberts & Janovy, 2009).  
A observação dos esfregaços resultou na deteção de formas parasitárias em 26,6% (16/60) das 
amostras. Observaram-se 16,6% (10/60) de amostras com formas compatíveis com Mycoplasma  spp. 
em eritrócitos, 3,3% (2/60) de amostras com formas gamontes de Hepatozoon canis em neutrófilos e 
6,6% (4/60) de amostras com microfilárias. A realização de esfregaços com sangue capilar teria 
aumentado a sensibilidade desta técnica, no entanto, devido a dificuldades logísticas nos locais de 
recolha não foi possível realizar este tipo de esfregaços. 
Tendo em conta que os animais se apresentavam sem alterações do estado geral dignas de registo, 
sendo considerados assintomáticos, era expectável a baixa prevalência de formas parasitárias nos 
esfregaços sanguíneos. Esta situação relaciona-se com a sua presença maioritariamente durante a fase 
aguda da doença, caracterizada pela multiplicação e disseminação nas células sanguíneas em 
circulação, com manifestação clínica da doença. Contudo a parasitémia é baixa e intermitente nos 
animais assintomáticos ou com doença crónica (Nicholson et al., 2010; Kohn et al., 2008; Carrade et 
al., 2009).  
 
4.2.1 Deteção de Hepatozoon canis 
Foram detetados dois esfregaços com inclusões morfologicamente compatíveis com Hepatozoon canis 
em vários neutrófilos, representando 3,3% (2/60) do total de amostras de sangue observadas. 
Embora alguns autores não tenham detetado este hemoparasita através de esfregaços em estudos 
recentes (Santos, 2014; Vidal, 2013), outros reportaram prevalências semelhantes às deste estudo. 
Figueiredo (2008) detetou 2,1% (19/473) na observação de esfregaços e Caeiros (2012) detetou 2,5% 
(2/80) através de esfregaços e 8% (7/80) por PCR. A baixa sensibilidade da observação citológica de 
sangue na pesquisa de infeção por H. canis contribui para a subestimada prevalência deste parasita, no 






crónicas por este agente, o nível de parasitémia é baixo e intermitente, podendo existir apenas 1 a 5% 
de neutrófilos infetados (Baneth et al., 2003). Estando o hospedeiro canino bem adaptado a este 
parasita, a infeção é geralmente assintomática e a sua importância epidemiológica tem sido 
negligenciada, havendo poucos estudos sobre a incidência desta infeção em zonas endémicas (Otranto 
et al, 2011). É importante referir que este agente pode contribuir para o agravamento do estado clínico 
em coinfeções com outros hemoparasitas (Baneth et al., 2003; Baneth, 2012). Em zonas endémicas, a 
prevalência ronda entre 1% e 39% quando detetada através de esfregaços de sangue e até 63,2% 
através de PCR (Otranto et al., 2011). As técnicas moleculares permitem uma elevada sensibilidade na 
deteção e identificação das espécies envolvidas (Baneth, 2012; Caeiros, 2012; Cardoso et al., 2010); 
Karagenc et al., 2006; Criado-Fornelio et al., 2007; Li et al., 2008). Embora as técnicas serológicas 
detetem anticorpos que indicam exposição ao agente e não a presença de infeção ativa no momento da 
pesquisa, estas obtiveram bons resultados em estudos epidemiológicos (Karagenc et al., 2006). Na 
ausência destas técnicas, a citologia da camada flogística é preferível à de sangue total (Otranto et al, 
2011).  
Além da ingestão do ixodídeo infetado, o comportamento de predação de pequenos mamíferos é uma 
das vias possíveis de transmissão de Hepatozoon canis ao cão doméstico (Baneth, 2012). As raposas 
podem participar neste ciclo de transmissão. Em Portugal, um estudo realizado com recurso a PCR, de 
Norte a Sul do país, detetou a elevada prevalência de 75,6% (68/90) de raposas infetadas (Cardoso et 
al., 2014).  
Os resultados obtidos na deteção de H. canis neste estudo alertam para a necessidade da realização de 
mais estudos para a deteção e mapeamento da distribuição deste protozoário a nível nacional. 
Considera-se importante uma abordagem mais completa nos métodos utilizados na deteção desta 
infeção, nomeadamente a complementação com técnicas moleculares.  
Visto que os cães de caça são expostos regularmente a zonas rurais, o contato destes com o vetor R. 
sanguineus infetado com H. canis é muito provável de ocorrer.  
 
4.2.2  Deteção de Mycoplasma spp.  
Atualmente estão identificados dois hemoplasmas caninos: o Candidatus Mycoplasma 
haematoparvum e o Mycoplasma haemocanis (Sykes et al., 2004; Sykes, Ball, Bailiff & Fry, 2005). A 
identificação destes hemoplasmas era somente feita pela observação de esfregaços de sangue até ao 
aparecimento da técnica de PCR (Compton et al., 2012; Pitorri et al., 2012). A confirmação de infeção 
por estes agentes através de PCR é um método bastante mais sensível do que a deteção em esfregaços 
sanguíneos, visto que pontuações basofílicas podem ser confundidas com Mycoplasma spp. (Hulme-
Moir, Barker, Stonelake, Helps & Tasker, 2010; Kemming et al., 2004; Kenny et al., 2004; Messick & 
Harvey, 2012) e o armazenamento prolongado do sangue em tubo com EDTA pode promover a 
libertação dos organismos da periferia dos eritrócitos, por essa razão os esfregaços devem ser 






(Kraje, 2001). Os eritrócitos parasitados têm tendência a ficar encurralados em capilares sanguíneos na 
zona do pavilhão auricular, razão pela qual a observação de esfregaços de sangue capilar aumenta a 
sensilidade na deteção destes parasitas (Kraje, 2001). 
O insucesso da cultura in vitro destes organismos não permitiu até hoje a realização de substratos para 
testes serológicos específicos para este parasita ou o isolamento do mesmo (Compton et al., 2012). 
Neste estudo foram observadas formas compatíveis com Mycoplasma spp. em 16,6% (10/60) dos 
esfregaços. Não foi possível proceder à deteção e identificação de M. haemocanis e Candidatus 
Mycoplasma haematoparvum por técnicas moleculares nem obter amostras de sangue capilar ou gota 
fresca, portanto a confirmação de infeção por hemoplasmas ficou apenas descrita pela observação de 
esfregaços feitos a partir de sangue em EDTA, técnica com baixa sensibilidade segundo as razões já 
mencionadas. 
Existem poucos dados epidemiológicos sobre Mycoplasma spp. em Portugal. Vidal (2013) observou 
2,3% (3/129) em esfregaços de cães com funções militares e policiais, um resultado bastante inferior 
ao do presente estudo. A menor prevalência observada por Vidal deve-se ao esquema profilático 
instituído pela GNR, reflectindo-se numa menor exposição ao presumível vetor de Mycoplasma spp., o 
ixodídeo R. sanguineus (Novacco et al., 2010; Wengi et al., 2008). 
Em 2010, Novacco et al. realizaram um rastreio através de técnicas moleculares em Portugal e 
detetaram 40% (20/50) de infeção por M. haemocanis, embora não tenham identificado Candidatus 
Mycoplasma haematoparvum em nenhuma das amostras. Assim se confirma uma elevada prevalência 
de infeção M. haemocanis em animais que permanecem sem sinais clínicos, designadamente anemia, 
constituindo um reservatório.  
Em termos de saúde pública, a deteção deste parasita não é relevante, sendo mais importante no 
diagnóstico de quadros clínicos relacionados com anemia hemolítica em cães esplenectomizados 
(Beaufils, 2012; Chalker, 2005; Pitorri et al., 2012), imunossuprimidos ou com doenças concomitantes 
(Hulme-Moir et al., 2010; Kemming et al., 2004; Kraje, 2001), e em animais dadores de sangue 
(Compton et al., 2012; Sykes et al., 2004). 
 A probabilidade de detetar este parasita é maior em cães de canil, situação que se verifica no grupo de 
cães estudados (Hulme-Moir et al., 2010; Kemming et al., 2004; Novacco et al., 2010). 
 
4.3 Deteção de anticorpos pela técnica de IFI 
A taxa de infeção numa população de cães expostos a DCTV varia substancialmente de acordo com as 
técnicas usadas na deteção de infeção provocada pelos diferentes agentes. A utilização exclusiva de 
métodos serológicos leva a uma taxa subestimada da verdadeira prevalência das infeções (Dantas-
Torres et al., 2012b). Por esta razão, os métodos moleculares são um importante complemento na 
deteção e identificação de agentes de DCTV (Ebani et al., 2015; Michelet et al., 2014). Devido a 






As prevalências obtidas através das técnicas serológicas realizadas comprovam uma resposta humoral, 
no entanto não permitem distinguir infeção ativa de exposição anterior ao agente. Consequentemente, 
em zonas endémicas para determinadas DCTV, é aconselhável interpretar com prudência estes 
resultados especialmente quando os animais se apresentam assintomáticos.  
 
4.3.1 Anaplasma phagocytophilum 
A IFI é adequada para pesquisa de exposição a este agente pois os Ac podem permanecer em 
circulação até 12 meses após a infeção (Poitout, Shinozaki, Stockwell, Holland & Shukla, 2005). Uma 
das limitações desta técnica são as reações cruzadas com A. platys e Ehrlichia spp. (Carrade et al., 
2009; Santos et al., 2009). A complementação com técnicas moleculares seria essencial para 
identificar corretamente o agente etiológico presente (Santos et al., 2009). 
Neste estudo todos os resultados positivos na IFI foram considerados como infeções por A. 
phagocytophilum. A seropositividade a este agente foi detetada em 20% (12/60) das amostras. Dos 12 
soros positivos, 8 soros pertenciam a cães que eram pulverizados com o composto fipronil e 4 soros 
pertenciam a cães que tinham sido alvo de banho acaricida com o composto amitraz. Estes resultados 
sugerem que a aplicação das pulverizações poderá ter sido irregular ou incorreta, comprometendo a 
sua máxima eficácia (Dantas-Torres, 2008; Merial, 2013), contudo a curta atividade residual das 
pulverizações (Otranto Dantas-Torres, 2013) também pode estar implicada. Os banhos eram realizados 
após a deteção dos ixodídeos, permitindo a fixação destes e a infeção dos cães.   
Um valor semelhante foi obtido por Silva (2011) com 12,5% (10/80) na zona de Setúbal, Figueiredo 
(2008) com 17,6% (83/473) em Bragança e Caeiros (2012), em Lisboa, com 18,7% (17/80). Sainz et 
al. (2015) em Espanha detetaram prevalências mais baixas, entre os 3 e 15%. Já Santos (2014) obteve 
uma elevada prevalência na zona de Vila Franca de Xira com 34% (28/80), condição explicada pelo 
grupo em estudo, isto é, animais errantes com  provável ausência de medidas profiláticas, muitos deles 
demonstrando ectoparasitas. Na deteção de Anaplasma spp., Cardoso et al. (2012) detetaram 2,9% 
(16/557) e 3,2% (20/628) de infeção por Anaplasma spp. em cães sãos e suspeitos de DCTV 
respetivamente, uma prevalência abaixo das anteriores. Na Europa a seroprevalência deste agente pode 
chegar aos 57%, em alguns países, de acordo com estudos efetuados por diferentes métodos 
serológicos em diversos grupos de cães sintomáticos e assintomáticos (Sainz et al., 2015). A deteção 
de A. platys em Portugal segundo vários autores (Cardoso et al., 2010; Santos et al., 2009), a evidência 
da sua existência em ixodídeos (Maia et al., 2014), a ampla distribuição e a elevada prevalência do seu 
vetor (a carraça R. sanguineus) sugerem que as infeções detetadas por IFI de Ac anti-A. 
phagocytophilum, também podem ser por A. platys. Esta consideração sustenta a hipótese de que 
existe uma prevalência sobrestimada de A. phagocytophilum em estudos epidemiológicos que utilizem 
apenas IFI, tendo em conta as reações cruzadas que correm dentro do género Anaplasma spp. (Miró et 






corretamente, é fundamental associar técnicas moleculares tanto no diagnóstico como em estudos 
epidemiológicos (Miró et al., 2013; Maggi et al., 2014). 
No que se refere a nível de saúde pública a autora considera importante referir que os vetores R. 
sanguineus e I. ricinus são das espécies de carraças mais comummente retiradas de humanos em 
Portugal (Santos-Silva et al., 2011). A Anaplasmose Granulocítica Humana, provocada por A. 
phagocytophilum, transmitida por I. ricinus, apesar de ser caracterizada por um quadro clínico febril e 
poder ser autolimitante, é potencialmente fatal para pessoas com infeções oportunistas concomitantes 
(Nicholson et al., 2010; Sainz et al., 2015). A transmissão de AGH ocorre entre humanos através de 
transfusão sanguínea (Annen, Friedman, Eshoa, Horowitz, Gottschall & Straus, 2012; Kemperman, 
Neitzel, Jensen et al. 2008) e infeção perinatal durante a gestação (Dhand, Nadelman, Aguero-
Rosenfeld, Haddad, Stokes & Horowitz, 2007). A importância de vigiar esta doença realça o risco da 
transposição da barreira interespécie ao permitir a transmissão vertical no Homem. O cão doméstico 
tem um papel importante como espécie sentinela na exposição do Homem a carraças infetadas por 
Anaplasma phagocytophilum (Carrade et al, 2009; Sainz et al., 2015).  
 
4.3.2 Ehrlichia canis  
No caso da infeção por E. canis, a visualização de mórulas em esfregaços é rara e ocorre em cerca de 
4% a 6% dos casos, incluindo infeções agudas. Mesmo quando realizada por pessoal experiente, a 
observação de esfregaços pode resultar em falsos positivos dada a semelhança com as mórulas de A. 
phagocytophilum. Por esta razão a identificação por PCR da espécie é imprescindível para a 
diferenciação das mórulas de E. canis das mórulas de A. phagocytophilum. A probabilidade de 
visualizar as mórulas aumenta em esfregaços da camada flogística ou de sangue capilar, assim como a 
observação de citologias de aspirados de linfonodos, medula óssea e baço (Faria et al., 2010; 
Mylonakis et al., 2003; Sainz et al., 2015).  
Em 2009, Alexandre et al. identificaram a espécie E. canis, com recurso a PCR, como o agente da 
Erliquiose Canina em Portugal. Em 2015, Sainz et al. afirmaram ser esta a única espécie do género 
Ehrlichia isolada na Europa.  
Os países da bacia do Mediterrâneo e do sul da Europa são endémicos para E. canis e a distribuição 
deste agente acompanha a distribuição do vetor R. sanguineus. Visto que este agente não sofre 
transmissão vertical,  a presença de animais infetados é imprescindível para a manutenção da infeção 
numa população de cães ( Trapp et al., 2006). 
Vários focos endémicos foram localizados em Itália, Espanha e Portugal (René-Martellet et al., 2015), 
alertando para a necessidade de identificar e vigiar estes países com o intuito de instituir medidas que 
visem diminuir a incidência nestes países.  
No presente estudo optou-se pela pesquisa de infeção por E. canis através de esfregaços e técnicas 
serológicas. Na observação dos esfregaços não foram detetadas mórulas, no entanto obtiveram-se 






próxima da obtida por Santos (2014) em Vila Franca de Xira, com 34% (29/80), sendo bastante 
elevada quando comparada com a obtida por Caeiros (2012) em Lisboa, com 4,8% (8/80) e a de Silva 
(2011) em Setúbal, com 16,25% (13/80) e a de Figueiredo (2008) em Bragança, com 14,8% (70/473).  
A bactéria E. canis já foi detetada em raposas de Norte a Sul do país por Cardoso et al. (2015), ou seja, 
encontra-se disseminada no ciclo silvestre em Portugal. O contato dos cães de caça com vetores 
infetados que se encontrem em zonas silvestres propicia a transmissão deste agente para o ciclo 
doméstico, não representando um risco zoonótico (Harrus et al., 2012; Nicholson et al., 2010) mas sim 
um risco para a saúde dos animais. 
Dos 24 soros positivos, 15 pertenciam a cães aos quais eram aplicadas pulverizações de fipronil e aos 
restantes 9 eram aplicados banhos acaricidas quando eram detetados ectoparasitas. Nesta infeção em 
particular observou-se maior número de infeções nos cães com medidas profiláticas. Este 
acontecimento pode estar relacionado com a incorreta aplicação do produto que compromete a sua 
máxima eficácia (Dantas-Torres, 2008; Merial, 2013) e com a curta atividade residual das 
pulverizações (Otranto Dantas-Torres, 2013). 
 
4.3.3 Leishmania infantum 
A LCan é uma doença sistémica com potencial zoonótico e com grande impacto na clínica de 
pequenos animais por toda a Europa e é fundamental incluir a sua pesquisa em estudos 
epidemiológicos que contemplem doenças transmitidas por vetores. De acordo com informações 
fornecidas pelo Observatório Nacional das Leishmanioses, a LCan em Portugal Continental apresenta-
se endémica em várias zonas como a região de Trás-os-Montes e Alto-Douro, a sub-região da Cova da 
Beira, o concelho da Lousã, a região de Lisboa, Setúbal e Algarve. Também se estima endémica em 
algumas áreas do Alentejo, assim como no concelho de Évora e em algumas zonas do Ribatejo.  
Atualmente a LCan tem vindo a surgir em áreas previamente não afetadas (Oliveira et al., 2010) 
seguindo a tendência da disseminação da infeção para o norte da Europa (Solano-Gallego et al., 2011).  
De acordo com os últimos dados da Organização Mundial da Saúde, não foram reportados casos de 
Leishmaniose Humana referentes ao nosso país em 2011 e 2012 tendo sido reportados entre 2005 e 
2010, 88 casos. No entanto o INSA (Instituto Nacional de Saúde Doutor Ricardo Jorge) entre 2011 e 
2013 recebeu 65 requisições para o diagnóstico laboratorial de Leishmania, tendo sido detetados nove 
casos positivos, três crianças e seis adultos. Em cinco dos adultos, residentes no distrito de Setúbal, foi 
detetada a coinfeção por leishmaniose e VIH. Das três crianças, duas pertenciam também ao distrito de 
Setúbal, sendo a outra residente no distrito de Vila Real (Núncio & Alves, 2014). 
Segundo Pennisi (2015) o cão doméstico é tradicionalmente considerado o principal reservatório, 
devido à elevada prevalência de infeção detetada em zonas endémicas para Leishmania infantum, 
sendo fundamental a deteção, tratamento e vigilância de animais infetados. A importância da pesquisa 
de infeção por L. infantum em cães que circulem em zonas silvestres, como é o caso dos cães de caça, 






transmissão e manutenção de L. infantum no ciclo doméstico e peri doméstico, como roedores e 
lagomorfos (Díaz-Sáez et al., 2014; Helhazar et al., 2013; Molina et al., 2012; Pennisi, 2015). 
Igualmente importante é o reconhecimento da população de felídeos domésticos e errantes como 
reservatórios competentes na manutenção da infeção (Garrido, 2012; Gomes, 2015; Gramiccia, 2011;  
Maia et al., 2010; Maia et al., 2014; Pennisi, 2015). 
Segundo a OIE (2008) e o Grupo LeishVet (Solano-Gallego et al., 2011), os métodos serológicos de 
referência para o diagnóstico da LCan e LVH são a IFI e ELISA. Estas técnicas são bastantes sensíveis 
em animais sintomáticos (Miró et al., 2008) devido à exagerada resposta imunitária humoral (não 
protetora) que acompanha a doença (Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008; Noli & 
Saridomichelakis, 2014).  
No que concerne à IFI, Mettler et al.(2005) concluíram que esta técnica é bastante específica (cerca de 
100%) e sensível no diagnóstico de animais sintomáticos (90%), contrastando com a baixa 
sensibilidade (29,4%) observada na deteção de infeção em animais assintomáticos devido ao baixo 
título de anticorpos. No mesmo sentido, Miró et al. (2008) e Sousa et al. (2011) reportaram maior 
prevalência de seropositividade em cães sintomáticos em relação aos assintomáticos.  
A seroconversão pode ocorrer entre 1 a 22 meses (Oliva et al., 2006), em média cinco meses segundo 
Paltrinieri et al. (2010),  pelo que a deteção de Ac durante esse período de tempo é imprevisível, logo 
os testes serológicos não são a técnica gold standard na deteção de infeção em animais assintomáticos 
(Otranto & Dantas-Torres, 2013). No entanto o seu custo acessível e fácil execução, torna a IFI num 
dos métodos de diagnóstico mais utilizados em estudos epidemiológicos na Europa (Bourdeau et al., 
2014) com as condicionantes inerentes (Otranto & Dantas-Torres, 2013).  É importante definir o limiar 
de positividade para as titulações da imunofluorescência. Este valor oscila entre laboratórios e pode 
variar de 1:40 a 1:320 (Gramiccia; 2011). Na presente dissertação o limiar de positividade considerado 
foi 1:80. Dos 60 soros testados, apenas 3,3% (2/60) dos soros tiveram resultado positivo na execução 
da titulação de 1:80, 1:160 e 1:320.  
O teste Leishmania-SpotIF do fabricante bioMérieux®, utilizado neste estudo, apresenta como 
antigénio formas promastigotas completas em vez de antigénios recombinantes. Apesar de bastante 
específico e sensível na detecção de infecção por L. infantum, este tipo de Ag parece diminuir a 
sensibilidade na deteção de cães infectados assintomáticos (Baneth & Solano-Gallego, 2012; Miró et 
al., 2008). 
A reação cruzada pode ocorrer em animais infetados com Trypanosoma spp., nomeadamente com T. 
cruzi (doença de Chagas) pelo que se aconselha precaução na interpretação dos resultados em zonas 
endémicas para ambos os protozoários, devendo o clínico ter em conta os sinais clínicos e os 
resultados de outros testes. A infeção por T. cruzi  é observada frequentemente nas zonas centro e sul 
do Continente Americano e em algumas zonas no sul dos EUA (Baneth, 2008; Baneth & Solano-
Gallego, 2012; Paltrinieri et al., 2010; Snowden & Kjos, 2012), sendo a reação cruzada pouco 






A reação cruzada entre Leishmania spp., o género Babesia e a espécie Ehrlichia canis, durante a 
realização da IFI não se observou em trabalhos realizados por Oliveira, Furuta, Carvalho & Machado, 
(2008) e Llera, García, Reinoso & González (2002). No entanto, outros autores detetaram reação 
cruzada no decorrer do diagnóstico serológico da LCan, na presença de infeções concomitantes por 
Ehrlichia spp. e Babesia canis (Gomes & Cordeiro, 2004) citado por Oliveira et al., (2008).  
No presente estudo, realizado em cães assintomáticos e na ausência de análises hematológicas e 
bioquímicas para confirmar ou descartar a presença de infeção por Leishmania ou outros agentes que 
possam fazer reação cruzada, os resultados obtidos pela IFI para Leishmania infantum foram 
considerados como isentos de reação cruzada com qualquer outro agente parasitário.  
Em zonas endémicas, os animais infetados por L. infantum podem desenvolver, resistir ou debelar a 
doença intermitentemente, sem manifestação de sinais clínicos, ou seja, a infeção não implica 
desenvolvimento da LCan (Baneth & Arouch, 2008).  De acordo com a resposta imunitária e a história 
clínica de cada cão, a interpretação dos resultados das técnicas serológicas poderá ser a seguinte: 
A seropositividade ou um nível baixo de Ac pode indicar exposição ao parasita sem manifestação da 
doença (Baneth et al., 2008); infeção inicial ou persistente que poderá evoluir para doença caso se 
observe um aumento progressivo da concentração de Ac (Oliva et al., 2006) ou Ac persistentes após 
tratamento, mesmo após a resolução dos sinais clínicos (Baneth & Arouch, 2008).  
Na presença de uma titulação positiva baixa o mais indicado é repetir a pesquisa de Ac após 30 dias 
para determinar se era apenas um título residual ou uma infeção ativa em progresso (Pereira da 
Fonseca & Villa de Brito, 2008). Níveis altos de Ac estão associados a elevada carga parasitária com 
consequente manifestação da LCan ou início da resposta imunitária que irá progredir e resultar em 
doença (Baneth & Solano-Gallego, 2012; Pereira da Fonseca & Villa de Brito, 2008; Reis et al., 2006; 
Oliva et al., 2006; Solano-Gallego et al., 2011). Salienta-se a presença, por vezes, de anticorpos 
vacinais (VIRBAC, 2012) sendo este um obstáculo no diagnóstico serológico tanto em animais cuja 
história clínica não seja conhecida ou em animais vacinados com manifestações de doença (Otranto & 
Dantas-Torres, 2013; Pennisi, 2015). No mercado português está disponível um teste rápido que faz a 
distinção dos Ac vacinais induzidos pela vacina CaniLeish®, detetando apenas os Ac produzidos no 
decorrer de infeção natural por Leishmania (Virbac, 2012).  
Um resultado negativo pode indicar verdadeira ausência de infeção (Ferreira et al., 2007), uma 
concentração insuficiente de Ac, isto é, um cão infetado pode ser seronegativo (Pereira da Fonseca & 
Villa de Brito, 2008), ou a técnica utilizada e/ou o limiar de positividade não serem os mais adequados 
(Gramiccia, 2011).  
Em caso de suspeita de infeção num cão seronegativo, é recomendado vigiar estes animais com uma 
nova titulação de anticorpos ao fim de 6 a 12 meses e exame físico (Solano-Gallego, 2011).  
Esta complexidade observada no diagnóstico da infeção por L. infantum é uma questão pertinente 
quando se considera a mobilização de animais de zonas endémicas para zonas não endémicas (Baneth, 






elemento do agregado familiar imunocomprometido em que a presença de flebótomos pode 
representar um risco de transmissão da infeção e na realização de estudos epidemiológicos e/ou de 
investigação (Solano-Gallego et al., 2009). Resultados seronegativos em cães assintomáticos, que 
vivem em zonas endémicas, devem ser interpretados com precaução e complementados, quando 
necessário, com técnicas moleculares em sangue, tecidos ou zaragatoas conjuntivais (Pennisi, 2015; 
Lombardo et al., 2012; Solano-Gallego et al., 2011). Estudos citados por Athanasiou, Kontos, 
Saridomichelakis, Rallis & Diakou (2012) confirmam que animais infetados, serologicamente 
negativos, podem ter resultado PCR positivo. O rastreio serológico destas populações de cães reflete-
se numa subestimativa da taxa real de infeção, mesmo quando se definem limiares de positividade 
baixos (Leontides et al., 2002; Oliva et al., 2006).  
No presente estudo apenas 3,3% (2/60) dos soros foram positivos, seroprevalência ligeiramente 
superior à da obtida por Vidal (2013) com 1,6 % (2/129) em cães de funções militares e policiais de 
todo o território nacional. Embora a irregularidade da profilaxia aplicada nos cães de caça se tenha 
refletido na elevada seroprevalência e evidência de exposição a agentes de doenças caninas 
transmitidos por carraças, não teve o mesmo impacto na infeção por Leishmania. A baixa percentagem 
de animais seropositivos para L. infantum 3,3% (2/60) neste estudo foi um resultado inesperado, visto 
que o concelho de Loures está inserido numa zona endémica (Cortes et al., 2007; Oliveira et al., 2010) 
e no dia a dia das consultas a que autora assistiu, no CAMV “Tojalvet”, foi possível observar inúmeros 
cães com LCan residentes na zona. A autora estimou cerca de dois novos casos de LCan 
diagnosticados por semana. No entanto, um estudo elaborado por Sousa et al., (2011) reportou uma 
maior seroprevalência de infeção por Leishmania em animais a viver em meio urbano do que em meio 
rural, relacionada provavelmente com a proliferação de flebótomos em jardins e micro habitats que 
permitem o desenvolvimento de elevada densidade destes vetores e, consequentemente, aumentam o 
risco de infeção (Ximenes et al., 2006) citado por Sousa et al., (2011). Os cães do presente estudo 
viviam em canis de cimento com meio envolvente urbano e suburbano, fator que parece não ter 
contribuido para uma maior taxa de infeção.  
Um dos soros com resultado positivo pertencia a uma cadela Podengo Português de cinco anos e o 
outro pertencia a uma cadela cruzada de Beagle de seis anos. É de sublinhar que a cadela com cinco 
anos, apresentou, no dia da colheita, uma diarreia ligeira e a cadela com seis anos não apresentou 
alterações no estado geral detetáveis no momento da recolha. Ambas as cadelas encontravam-se numa 
faixa etária associada a baixa prevalência de infeção, pois as faixas etárias de idade inferior aos três 
anos e entre os oito e os dez anos de idade, são as de maior prevalência de infeção segundo Paltrinieri 
et al. (2010) e Solano-Gallego et al. (2009). No entanto, Santos (2014) e Cortes et al. (2012) também 
reportaram maior seroprevalência em animais com idades compreendidas entre os cinco e os oito anos. 
Os cães com idade superior a seis anos e seronegativos, presentes no estudo, podem ter usufruído de 






a viver numa zona endémica (Athanasiou et al., 2012) ou, de acordo com alguns autores, já não 
possuírem competência imunitária para a produção de Ac (Santos, 2014).   
Os cães mais novos, naturalmente têm menor tempo de exposição aos vetores, o que pode contribuir 
para a ausência de seropositividade.  
Se a diarreia ligeira observada na Podengo Português de cinco anos estava relacionada com a infeção 
por L. infantum ou com outra circunstância ou afeção, não foi possível apurar. A LCan pode, 
esporadicamente, provocar colite ulcerativa e originar diarreia ocasional a frequente, um dos sinais 
clínicos observados em cães suspeitos de estarem infetados por Leishmania (Bourdeau et al., 2014). O 
proprietário da cadela referiu que a tinha adquirido há sensivelmente um mês e que desconhecia as 
condições em que esta vivia anteriormente e se tinha recebido algum tipo de tratamento inseticida ou 
repelente nos meses anteriores, assim como desconhecia o seu historial clínico. 
Sublinha-se a importância da realização de análises hematológicas, bioquímicas (incluindo 
proteinograma) e urianálise (nomeadamente o rácio proteína/creatinina na urina), para avaliar o estado 
de saúde dos animais e detetar alterações dos valores fisiológicos que possam suportar a evidência de 
suspeita clínica de LCan (Baneth et al., 2008; Noli & Saridomichelakis, 2014; Solano-Gallego et al., 
2011).  
As raças representadas neste estudo são tradicionalmente utilizadas na caça, sujeitas à seleção natural 
no decorrer da sua evolução. Estas raças, utilizadas há muitos anos na caça, uma atividade silvestre e 
de tão elevado risco de exposição, parecem ser menos predispostas a desenvolver doença, e 
apresentam frequentemente um reduzido nível de anticorpos, permanecendo seronegativos embora 
possam de fato, estar infetados (Solano-Gallego et al., 2000). 
Nas Ilhas Baleares, Solano-Gallego et al. (2000) associaram a eficaz resposta imunitária celular, do 
cão de raça Podengo de Ibiza, à resistência intrínseca na infeção por L. infantum, reflectindo-se num 
reduzido número de casos clínicos da doença em relação a outras raças presentes nas ilhas, uma zona 
altamente endémica. Sendo o Podengo de Ibiza uma raça instalada nas Ilhas Baleares há pelo menos 
2000 anos, está perfeitamente adaptada ao clima, sob pressão da seleção natural para os alelos 
responsáveis por uma eficaz resposta imunitária, com subsequente controlo da infeção e sobrevivência 
dos indivíduos relativamente a parasitoses presentes no seu habitat. Estima-se que esta seleção terá 
promovido uma população resistente à infeção por Leishmania infantum. Na verdade, o Podengo 
Português é igualmente uma raça autóctone com muitos anos de existência, estando por este motivo 
bem adaptada à infeção por L. infantum, demonstrando menos casos de doença clínica em comparação 
com outras raças, nomeadamente as importadas. Um estudo reportado por  Pereira da Fonseca et al. 
(2007) permitiu concluir que as raças nacionais são mais resistentes do que as raças importadas, sendo 
estas mais suscetíveis à infeção por L. infantum. Entre as raças importadas destacam-se as seguintes: o 
Boxer, o Pastor Alemão, o Rottweiler e o Cocker Spaniel (Pereira da Fonseca et al., 2007; Solano-






Estudos recentes em populações de cães errantes situadas no Centro do país reportaram 
seroprevalências elevadas para a infeção por L. infantum, Santos (2014) detetou 28,75% (23/80) no 
concelho de Vila Franca de Xira, e Silva (2011) detetou 16,25% (13/80) em Setúbal. Em ambos os 
estudos a população era composta por cães que em algum momento da sua vida estiveram expostos a 
vetores e a carências nutricionais, sem acesso a profilaxia adequada, fatores agravantes na deterioração 
do seu estado geral de saúde, predispondo para uma resposta imunitária celular insuficiente com 
consequente desenvolvimento da doença e níveis de anticorpos detetáveis (Baneth et al., 2008; Miró et 
al., 2008). 
Vidal (2013) detetou uma seroprevalência inferior à obtida neste estudo, com 1,6% (2/129) de infeção 
por L. infantum em cães com funções militares e policiais que, tal como os cães de caça, deslocam-se e 
permanecem no exterior durante longos períodos e são expostos a ambientes silvestres e a outros cães. 
Apesar disso, a profilaxia era instituída segundo padrões gerais definidos pelos serviços veterinários 
da GNR e o suporte nutricional disponível era de alta qualidade.  
Cortes et al. (2012) realizaram um estudo epidemiológico nacional em 2009 e reportaram que zonas 
anteriormente consideradas endémicas (Campino et al., 2006) têm vindo a diminuir a sua 
seroprevalência e que novos focos endémicos têm surgido no interior do país, provavelmente devido 
ao esforço continuado dos Médicos Veterinários e proprietários no sentido de se detetar a LCan mais 
precocemente, tratar e aplicar medidas profiláticas para diminuir a exposição dos cães aos vetores 
infetados por Leishmania infantum.  
Não se observou significância estatística entre o tipo de pelo e a presença ou ausência de infeção, ou 
seja, o tipo de pelo não foi um fator determinante na infeção por Leishmania spp. Os flebótomos 
parecem preferir picar zonas glabras ou com pouco pelo, como o focinho e as orelhas, pelo que o 
comprimento do pelo é irrelevante para a ocorrência de picadas de insetos (Killick-Kendrick & 
Killick-Kendrick, 1999) citado por Athanasiou et al. (2012). 
Não foi possível realizar PCR para pesquisa de L. infantum neste estudo, que se poderia reflectir numa 
prevalência mais elevada e fidedigna dos animais assintomáticos infetados (Cardoso et al., 2010). 
Segundo as diretrizes do Grupo LeishVet, o tratamento de animais seropositivos assintomáticos não é 
recomendado. Estes devem ser monitorizados a cada 3 a 6 meses através de exame físico, testes 
laboratoriais e repetição das análises serológicas. Os seronegativos deverão ser monitorizados através 
de  exame físico e análises serológicas a cada 6 a 12 meses (Solano-Gallego et al., 2011).  
Tratando-se de uma zona endémica, esta população de cães de caça deve seguir as recomendações do 
Grupo LeishVet (Solano-Gallego et al., 2011) para a vigilância do seu estatuto como hospedeiros 
reservatório e sentinela. O maior obstáculo é o elevado investimento relacionado com esta prática, não 
sendo uma opção para a maioria dos proprietários destes cães. 
Molina et al. (1994), citados por Otranto & Dantas-Torres (2013), descreveram a potencial 
infetividade de cães assintomáticos para os flebótomos, assim como Moshfe et al. (2009) provando 






e na Europa, sugerem que animais sintomáticos têm maior capacidade para infetar os flebótomos, 
devido à imunossupressão observada durante a evolução da LCan (Dantas-Torres et al., 2012b).  
A profilaxia individual nos cães sintomáticos e assintomáticos é fundamental (Noli & 
Saridomichelakis, 2014), especialmente durante a época de transmissão da infeção, entre finais de 
maio e meados de outubro, a fim de evitar a infeção dos vetores e a infeção ou reinfeção dos cães. O 
controlo dos vetores é complexo e difícil devido ao vasto leque de micro habitats que os flebótomos 
ocupam, tornando-se muitas vezes impraticável o controlo ambiental dos vetores em zonas rurais e de 
grandes dimensões (Otranto & Dantas-Torres, 2013).  
A não aplicação de inseticidas aumenta 1,5 vezes o risco de infeção por L. infantum em cães que 
vivem em zonas do interior e que permaneçam no exterior das habitações (Cortes et al., 2012). 
É evidente a necessidade de apostar na proteção individual dos cães de caça, através de inseticidas e 
repelentes, disponíveis em coleiras impregnadas, unções punctiformes e contínuas, assim como 
investir na otimização da resposta imunitária celular através da administração de imunomoduladores, 
como a domperidona (Gómez-Ochoa et al., 2009; Sabaté et al., 2014) e a administração de vacinas 
licenciadas para a proteção ativa durante todo o ano (Sousa et al., 2011). 
 
4.3.4 Rickettsia conorii 
As riquetsioses são uma zoonose endémica nos países da bacia do Mediterrâneo e no sul da Europa 
incluindo Portugal, sendo a principal doença associada a ixodídeos (Cascio & Iaria, 2006; Portillo, 
Santibáñez, García-Álvarez, Palomar & Oteo, 2015; Santos-Silva et al., 2011; Silva et al., 2006; 
Solano-Gallego et al., 2015).  
O vetor de R. conorii é o ixodídeo R. sanguineus, um vetor endofílico, capaz de sobreviver o ano 
inteiro em microclimas do meio urbano, suburbano e rural, como canis, jardins e casas (Dantas-Torres, 
2010; Gray et al., 2013; Solano-Gallego et al., 2015).  
Visto que os cães estudados nesta dissertação viviam em canis comuns ou contíguos, com meio 
envolvente urbano e suburbano, a probabilidade de serem infetados por este agente era alta. 
Neste estudo foram detetados 90% (54/60) de animais positivos por IFI. Santos (2014) também 
detetou uma elevada prevalência em cães errantes no concelho de Vila Franca de Xira com 76,2% 
(61/80) de seropositivos, Caeiros (2012) em Lisboa detetou 55% (44/80) de seropositividade, 
Figueiredo (2008) em Bragança detetou 35% (23/26), Alexandre (2011) detetou 38,5% (154/400) em 
cães assintomáticos no Algarve e valores mais baixos foram encontrados por Silva (2011) em Setúbal, 
com 23,75% (19/80) .  
A elevada seroprevalência detetada no presente estudo sugere que há uma grande exposição ao vetor e 
ao agente, provavelmente associada ao quadro geralmente inespecífico da doença e à grande 
prevalência de R. sanguineus em Portugal (Santos-Silva et al., 2011). Geralmente a infeção por R. 
conorii é assintomática, subclínica e por vezes autolimitante, havendo poucos casos clínicos graves 






forma insidiosa entre os cães domésticos (Levin et al., 2012; Solano-Gallego et al., 2006). Igualmente 
importante é a forma de transmissão entre ixodídeos após uma só refeição hematófaga no hospedeiro. 
Esta pode ser transestadial, transovárica (Greene et al., 2012) e ocorrer durante a ação de cofeeding no 
hospedeiro, o que facilita a infeção direta de outras carraças, incluindo formas larvares e adultas, sem 
estas picarem um cão infetado (Brouqui et al., 2007).  
A infeção do Homem por Rickettsia conorii provoca a Febre Escaro-Nodular (Mencke, 2013) e é uma 
das zoonoses com maior importância na saúde pública na Europa, sendo considerada reemergente 
desde a sua descoberta (Chomel, 2011). Apesar do carácter geralmente benigno e autolimitante desta 
doença, o quadro clínico pode ser abrupto e os sinais clínicos incluem alterações gastrointestinais, 
cefaleias, mialgias, artralgias e prostração acentuadas (Silva et al., 2006). Quadros clínicos mais 
graves incluem sinais clínicos neurológicos e envolvimento de vários órgãos. A taxa de mortalidade 
estimada ronda os 3 a 7% em pacientes hospitalizados, sendo que os fatores de risco associados à 
gravidade da doença incluem idade sénior, doenças concomitantes, imunossupressão e terapêutica 
anterior inadequada (Brouqui et al., 2007; Duque et al., 2012; Louro et al, 2005).  
Em países do sul da Europa é possível correlacionar a percentagem de animais seropositivos a R. 
conorii e a quantidade de casos de FEN no Homem, estimando-se uma seroprevalência de 26% a 60% 
em cães que residem em zonas endémicas para esta zoonose (Solano-Gallego et al., 2006). Em 
Portugal registou-se uma das maiores taxas de incidência desta doença (Louro et al, 2005; Sousa, 
Nóbrega, Bacellar & Torgal, 2003) assim como na cidade de Sicília, em Itália (Cascio & Iaria, 2006; 
Solano-Gallego et al., 2015).  
Note-se que R. sanguineus tem sido uma das carraças mais frequentemente retiradas de humanos em 
Portugal (Santos-Silva et al., 2011). O aumento do número de carraças removidas de hospedeiros 
humanos no âmbito do programa REVIVE (Rede de vigilância de vetores) em Portugal, entre 2008 e 
2014, tem sido significativo e revela a importância da identificação destes espécimes e da sua 
capacidade vetorial para informação atempada aos clínicos de prováveis casos de doença no Homem. 
A espécie mais abundante identificada nos últimos anos foi Rhipicephalus sanguineus e a pesquisa de 
agentes patogénicos nas carraças permitiu identificar 258 carraças positivas para oito espécies 
diferentes de Rickettsia spp. incluindo R. conorii (Alves et al., 2014). 
Devido à elevada exposição dos cães a Rhipicephalus sanguineus, estes têm sido utilizados em estudos 
epidemiológicos como espécie sentinela para as Riquetsioses humanas (Solano-Gallego et al., 2015). 
O elevado risco zoonótico de contrair FEN verifica-se principalmente durante o verão quando a 
atividade do vetor é máxima (Dantas-Torres, 2010; Louro et al, 2005) e quando existe maior contato 
do Homem com carraças infetadas aquando da sua remoção dos cães (Greene et al., 2012; Solano-
Gallego et al., 2015).  
Estes dados indicam que é importante detetar e identificar as espécies e subespécies envolvidas em 
animais seropositivos através de PCR (Greene et al., 2012) assim como educar e sensibilizar as 






tecidos ou fluídos de carraças esmagadas, através da utilização de luvas ou pinças para a correta 
remoção das carraças (Dantas-Torres & Figueredo, 2006; Dantas-Torres, 2008).  
Embora o cão não transmita R. conorii diretamente ao Homem, a sua capacidade como hospedeiro 
reservatório aumenta o  risco de transmissão acidental desta infeção. Desta forma o cão atua como 
espécie sentinela na epidemiologia da FEN (Alexandre et al., 2011; Harrus et al., 2007; Mencke, 
2013).  
Na ausência de vacina para a proteção contra da FBC, a melhor prevenção da doença passa por evitar 
zonas infestadas com ixodídeos e inspecionar os cães com regularidade. 
 
4.4  Deteção de anticorpos pela técnica ELISA  
4.4.1  Babesia spp. 
A observação de esfregaços de sangue continua a ser o método de mais fácil execução, elevada 
especificidade e baixo custo para a maioria dos Médicos Veterinários na pesquisa de infeção por 
Babesia spp. na fase aguda da doença, durante a qual se verificam níveis moderados a altos de 
parasitémia, particularmente quando o hospedeiro apresenta pirexia. Este é o momento de maior 
probabilidade de detetar merozoítos intraeritrocitários (Dantas-Torres & Figueredo, 2006; Rodrigues, 
2014).  
Nas infeções subclínicas e crónicas, a parasitémia é baixa e intermitente, representando um desafio na 
deteção em esfregaços, resultando muitas vezes em falsos negativos (Irwin, 2009; Solano-Gallego, 
2011). Por este motivo é recomendado utilizar a PCR, técnica esta que deteta quantidades reduzidas de 
ADN do parasita e é extremamente útil na identificação das espécies presentes (Duarte et al., 2008; 
Simões et al., 2011; Solano-Gallego & Baneth, 2011).  
Nas técnicas serológicas para a deteção de Ac anti-Babesia spp. observa-se a ocorrência de reações 
cruzadas dentro do mesmo género, isto é, entre as espécies B. canis, B. vogeli e B. rossi (Irwin, 2009). 
Em animais muito jovens ou em quadros agudos da doença, os métodos serológicos podem originar 
falsos negativos devido ao número reduzido de Ac produzidos, recomendando-se a medição de Ac na 
fase de convalescença para confirmação de infeção ativa (Birkenheuer, 2012; Solano-Gallego, 2011). 
Outra limitação destes métodos é a dificuldade na interpretação dos resultados em zonas endémicas de 
Babesiose Canina (Irwin, 2009).  
A IFI é a técnica serológica mais comum em estudos epidemiológicos, apesar das reações cruzadas 
que possam ocorrer entre as diferentes espécies de Babesia spp. (Santos, 2014; Caeiros, 2012; Silva, 
2011; Vidal, 2013; Trapp, Dagnone, Vidotto, Freire, Amude & Morais, 2006). Devido a 
condicionantes logísticas, a autora optou pela técnica de ELISA, um método serológico igualmente 
bastante sensível (Furuta, Oliveira, Teixeira, Rocha, Machado & Tinucci-Costa, 2009; Irwin, 2009). 
Segundo uma comunicação pessoal da Eurovet (empresa fornecedora do teste BABESIA ELISA-DOG 






considerada pelo fabricante como a única espécie de grandes babésias, não distinguindo as espécies B. 
canis, B. vogeli e B. rossi (antigamente designadas subespécies). Uma vez que não foi possível, por 
este método de diagnóstico, distinguir as espécies de Babesia, os dados obtidos foram interpretados 
como referentes à deteção de Ac anti- Babesia spp.. 
Na deteção de Ac anti-Babesia spp., a técnica de ELISA permitiu detetar 23,3% (14/60) soros 
positivos e 3,3% (2/60) duvidosos. Dos 14 soros positivos, 10 recebiam profilaxia através de 
pulverizações com fipronil.  
Os resultados obtidos sugerem que as pulverizações podem ter sido instituídas de forma irregular, 
incorreta ou com doses abaixo das recomendadas, diminuindo a sua máxima eficácia (Dantas-Torres, 
2008; Merial, 2013). A curta atividade residual dos compostos presentes nas pulverizações (Otranto 
Dantas-Torres, 2013) pode igualmente contribuir para se observar maior número de infeções, 
relacionadas com contato prévio com os vetores. 
Os restantes quatro soros positivos pertenciam a animais que recebiam banhos acaricidas caso se 
detetassem ectoparasitas no seu pelo. Os dois resultados duvidosos representam 3,3% (2/60) do grupo 
estudado e a repetição do teste após quatro a seis semanas seria importante. Os resultados duvidosos 
podem indicar início da infeção por Babesia spp. ou uma reação imunitária inespecífica a outra doença 
ou parasita presente. 
Os dados disponíveis sobre a deteção de Babesia spp. em cães, pela técnica ELISA, são escassos. De 
acordo com prevalências obtidas por outros autores, através de IFI, o resultado obtido neste estudo é 
próximo do obtido por Caeiros (2012) na zona de Lisboa, com 17,5% (14/80) e por Silva (2011) em 
Setúbal com 20% (16/80). Já Santos (2014) em Vila Franca de Xira detetou uma elevada prevalência 
em animais errantes com 57,5% (46/80), assim como Ferreira (2008) com 60,9% (14/24) em animais 
com DCTV atendidos no Hospital Escolar da FMV-UL.  
Os cães de caça são animais com maior risco de infeção por Babesia spp. devido à sua elevada 
exposição a ixodídeos (Cacciò et al., 2002; Irwin, 2009).  
A intermitente e baixa parasitémia observada em infeções crónicas por Babesia spp. (Solano-Gallego 
& Baneth, 2011) pode justificar a baixa prevalência reportada neste estudo.  
Em Portugal, B. canis estima-se endémica no Norte do país e B. vogeli, apesar de não ser endémica, já 
foi identificada na mesma região (Cardoso et al., 2008; Cardoso et al., 2010; Rodrigues, 2014). No 
Centro tem-se observado a deteção de Ac anti- Babesia spp., sem confirmação da espécie por técnicas 
moleculares e as prevalências observadas sugerem que a identificação da espécie pode ser fundamental 
para entender os quadros clínicos que surjam ao longo do ano.  
A altura de maior atividade de R. sanguineus acontece entre a primavera e o outono (Sainz et al., 
2015; Harrus et al., 2012) observando-se nesta época um aumento dos casos de BC por B. vogeli. Já o 
ixodídeo D. reticulatus é mais ativo entre o outono e a primavera, observando-se mais casos de BC por 






A transmissão de Babesia spp. pode ocorrer de forma transovárica ou transestadial, sendo a infeção 
transferida para a geração seguinte de carraças mesmo na ausência de cães infetados (Schnittger et al., 
2012). Desta forma não é necessário o contato com cães infetados para a manutenção de infeção por B. 
vogeli numa população de carraças (Trapp et al., 2006).  
A convivência entre vários cães durante as viagens e a atividade da caça facilita o transporte de 
carraças infetadas por cães saudáveis, de volta para os seus locais de descanso e habitação. A 
transmissão transovárica de Babesia spp. entre os ixodídeos R. sanguineus realça a importância da 
prevenção e tratamentos acaricidas para a erradicação deste vetor em cães que coabitam. 
A deteção de carraças R. sanguineus e D. reticulatus em diferentes distritos de Portugal, infetadas com 
as espécies B. vogeli e B. canis respetivamente (Maia et al., 2014), e a presença destes ectoparasitas 
em cães de caça na região de Bragança (Figueiredo, 2008) assim como em cães errantes em Vila 
Franca de Xira (Santos, 2014) sugere a presença de B. vogeli e B. canis no Centro do país. Dado que a 
caça movimenta cães de Norte a Sul do país, quer pela atividade em si quer pelas transações destes 
animais entre diferentes proprietários, é altamente provável a infeção destes cães por Babesia spp, 
portanto a especiação através de técnicas moleculares seria um importante complemento. 
A maior quantidade de casos clínicos reportados que implicam B. canis podem estar relacionados com 
a maior virulência desta espécie, originando um quadro clínico mais grave, típico da BC, aumentando 
a necessidade de recorrer a um Médico Veterinário (Cardoso et al., 2010).  
Segundo o estudo de Rodrigues (2014), em alguns cães com aptidão para caça, os sinais clínicos 
compatíveis com BC tornavam-se evidentes para o dono no final do dia de caça e/ou 24 horas depois. 
Portanto, alguns cães podem ser portadores assintomáticos de B. canis e podem, após exercício físico 
intenso ou tratamentos imunosupressores (por exemplo com corticosteróides), manifestar sinais 
clínicos da doença. 
B. vogeli tende a induzir um quadro clínico mais ligeiro e heterogéneo nos cães infetados, por essa 
razão torna-se menos comum a ida destes animais ao veterinário mas ao mesmo tempo torna-se mais 
complexo para o Médico Veterinário associar a infeção de B. vogeli com a BC (Solano-Gallego et al., 
2008). Desta forma se considera que a verdadeira prevalência da infeção por B. vogeli pode estar 
subestimada (Cardoso et al., 2010) e a prevalência de B. canis em Portugal e em alguns países da 
Europa considerados endémicos, possa estar sobrestimada. 
 Tendo em conta que o tratamento da BC difere da terapêutica utilizada em infeções por outros agentes 
transmitidos por carraças, torna-se importante identificar a presença e distribuição de B. vogeli e B. 
canis no Centro do país e reconhecê-las como agentes importantes a ter em consideração quando se 
observam quadros clínicos complicados em animais suspeitos de DCTV. De salientar ainda que, em 
quase 1/3 dos cães observados no estudo de Rodrigues (2014) o único sinal clínico relatado pelos 
donos era a apatia e letargia, daí que seja importante incluir a BC nos diagnósticos diferenciais de cães 






A técnica de PCR também pode ser influenciada pela baixa e intermitente parasitémia nas infeções 
assintomáticas e/ou crónicas (Irwin, 2009; Solano-Gallego & Baneth, 2011). Compreende-se que na 
deteção e identificação das espécies de Babesia spp. seja importante utilizar a PCR associada a 
técnicas serológicas, em mais do que uma recolha, para o mesmo animal.  
A crescente mobilização de cães promove a circulação e transmissão de agentes de DCTV, incluindo 
as babésias, e a sua disseminação para áreas geográficas onde até recentemente não eram consideradas 
endémicas. Devido à diferente virulência observada nas diferentes espécies de babésias que infetam os 
cães, a obtenção da prevalência regional destes agentes é importante para o diagnóstico e maneio 
individual de cada caso clínico suspeito de BC (Simões et al., 2011). 
 
4.5 Deteção de microfilárias pela Técnica de Knott modificada e deteção de Ag de D. immitis 
A deteção de microfilárias pode ser feita com recurso à técnica de Knott modificada e/ou observação 
de uma gota fresca de sangue capilar ao microscópio ótico (AHS, 2014). Por motivos logísticos dos 
locais de recolha, não foi possível realizar exame de gota fresca de sangue capilar no presente estudo. 
As microfilárias detetadas pelas técnicas acima referidas carecem de identificação da espécie, sendo 
este passo fundamental no diagnóstico diferencial de microfilarémia provocada por filarídeos 
patogénicos como D. immitis e D. repens (ESCCAP, 2012; Otranto et al., 2013; Rinaldi et al., 2013) e 
por filarídeos de menor significado clínico como Acanthocheylonema reconditum, A. dracunculoides 
(Magnis et al., 2013) e Cercopithifilaria sp. (Otranto et al., 2011; Otranto et al., 2012). A 
diferenciação das diferentes microfilárias pode ser realizada através do padrão de distribuição da 
fosfatase ácida, avaliação morfométrica, deteção de antigénio de D. immitis, e mais especificamente, 
através de PCR (Alho et al., 2014; Magnis et al., 2013; Nelson, 2012; Rinaldi et al., 2013; Rishniw, 
Barr, Simpson, Frongillo, Franz & Alpizar, 2006). A distinção das espécies através da observação das 
caraterísticas morfológicas das extremidades requer experiência e a adição da formalina a 2% durante 
a execução da técnica de Knott pode induzir artefatos que alteram a conformação da cauda (Traversa 
et al., 2010). 
De acordo com  Bowman (2003); Magnis et al. (2013) e Nelson (2012) os resultados obtidos da 
observação das preparações obtidas sugerem que alguns animais se encontravam parasitados pelas 
espécies A. reconditum e D. immitis. Estes resultados deveriam ser complementados com técnicas 
moleculares para a sua especiação. Estudos epidemiológicos consideram que A. reconditum é o 
filarídeo mais prevalente em toda a Europa (Otranto et al., 2013), no entanto o aparecimento de novas 
espécies alerta para a alteração de focos endémicos e das prevalências reportadas. 
É de salientar que a deteção de microfilárias depende da sua presença no sangue circulante e em 
quantidade suficiente, observando-se uma variação diária na quantidade de microfilárias em 
circulação, sendo maior ao final do dia, altura em que se verifica maior atividade dos vetores, contudo 
apenas 5% a 20% do número total de microfilárias é que se encontram em circulação e não existe 






2009). De igual importância é de referir a baixa sensibilidade (38%) da técnica de Knott (Wang, 
1997). Estima-se que 10 a 67% das infeções não demonstram microfilarémia devido à resposta 
imunitária do hospedeiro que limita a presença das microfilárias à microcirculação pulmonar, 
resultando na formação de inflamação granulomatosa nos pulmões e pneumonia eosinofílica (Calvert 
& Ridge, 2006).  
A prevalência de sangues microfilarémicos detetados neste estudo, através da técnica de Knott 
modificada, foi 20% (12/60). Semelhante prevalência foi encontrada por Santos (2014) com 21,25% 
(17/80) numa população de cães errantes no concelho de Vila Franca de Xira. Uma menor prevalência 
foi reportada por Félix (2015) com microfilárias detetadas em 2,7% (7/264) dos sangues provenientes 
de cães de canil de Norte a Sul do país. 
A ausência de microfilárias através da realização da técnica de Knott modificada não exclui a infeção. 
Da mesma forma, a deteção de microfilárias não é exclusiva do diagnóstico de infeção por adultos de 
D. immitis, podendo tratar-se inclusive de infeção por outras espécies de filarídeos. De fato, até 30% 
dos cães amicrofilarémicos podem albergar formas adultas, devido à infeção por adultos do mesmo 
sexo (raro), eficaz resposta imunitária do hospedeiro, administração de fármacos microfilaricidas 
(Venco, 2007) ou por se encontrarem ainda no período pré-patente (AHS, 2014). 
Devido a condicionantes logísticas, neste estudo apenas sangues com microfilárias foram submetidos a 
pesquisa de antigénio pelo teste WITNESS® Dirofilaria. Os testes atualmente utilizados na deteção de 
antigénios são bastante sensíveis e específicos (AHS, 2014).  
O resultado negativo na deteção de Ag de D. immitis nas amostras de sangue com microfilárias, 
detetadas pela técnica de Knott pode dever-se às seguintes situações: microfilárias de outra espécie; 
nível muito baixo de Ag de D. immitis em circulação (infeção por 1 ou 2 fêmeas: o teste baseia-se na 
deteção de uma proteína presente no ovário da fêmea); adultos de D. immitis mortos com Ag 
eliminado mas microfilárias ainda em circulação; contaminação dos sangues durante o processamento; 
transfusão sanguínea de outro animal com microfilárias; transferência pré-natal de microfilárias; 
eliminação do Ag devido à formação de imunocomplexos ; destruição do Ag devido a armazenamento 
ou tratamento incorreto da amostra (Cornell University College of Veterinary Medicine, 2014; Little et 
al., 2014; Traversa, Cesare & Conboy, 2010). 
Os restantes animais 48/60, apesar de negativos pela técnica de Knott modificada, poderiam albergar 
infeções ocultas por adultos. Segundo Félix (2015) a realização simultânea da técnica de Knott 
modificada e do teste rápido por imunocromatografia aumenta a sensibilidade na deteção de infeção 
por D. immitis. 
A ausência de microfilárias pode resultar de infeção ainda na fase pré-patente (<5 meses), uma eficaz 
resposta imunitária que inibe a reprodução nos adultos ou a infeção só com um sexo, podendo estes 
animais meses mais tarde, desenvolver microfilarémia e sinais clínicos da doença (AHS, 2012; 
Bowman, 2009; Nelson, 2012). Salienta-se o uso popular de ivermectinas na desparasitação dos 






animais que possam estar infetados com adultos. Na presença de infeções mistas, a distinção das 
espécies através de PCR é imperativa, já que é expectável a disseminação de novas espécies de 
microfilárias na Europa (Morchón et al, 2012; Otranto et al., 2013). Destaca-se a deteção de um cão 
infetado por D. repens em Portugal, segundo Maia, Lorentz, Cardoso, Otranto & Naucke (2016). 
No presente estudo, foi detetado apenas um animal (1,7%) com presença de antigénio de D. immitis: 
uma cadela de raça Beagle com seis anos, sem sinais clínicos ou alterações no comportamento 
observadas pelo proprietário. Apesar da confirmação da infeção por D. immitis pela deteção de Ag, 
esta cadela poderia albergar uma infeção mista com outra espécie de microfilárias, visto que no 
mesmo canil onde habitava, outros animais apresentaram microfilarémia (cujas medições sugeriram 
que se trata de A. reconditum) na técnica de Knott e o teste de deteção de Ag de D. immitis revelou 
resultado negativo.  
Nestes casos recomenda-se o tratamento desta cadela e a reavaliação dos animais microfilarémicos 
com recurso a PCR ou repetição da deteção de Ag meses mais tarde, no sentido de identificar a espécie 
em causa e confirmar a presença ou ausência de D. immitis. 
A baixa prevalência observada neste estudo, de 1,7% (1/60), foi próxima da obtida por Félix (2015) 
com 1,5% (4/264), resultado obtido em cães de canil assintomáticos. Estas prevalências contrastam 
com a maioria dos resultados obtidos em Portugal, Santos (2014) detetou uma prevalência de 12,2% 
(10/80) em Vila Franca de Xira; Maia, Coimbra, Ramos, Cristóvão, Cardoso & Campino (2015) 
reportaram 9,4% (16/170) no Algarve; Cardoso et al. (2012) obtiveram 2,4% (13/557) em Lisboa e 
3,6% (20/557) no resto do país, em cães assintomáticos; Alho et al. (2014) com 15,1% (105/696) de 
prevalência global no Centro e Vieira et al. (2014) com 2,1% (8/386) a Norte e Centro. Uma das 
maiores prevalências até agora obtidas foi registada em Setúbal com 24,8% (25/101) (Alho et al., 
2014). Como Miró et al. (2013) demonstraram, num estudo realizado em Espanha, as prevalências de 
um grupo assintomático e sintomático foram 4,2% e 25,9% respetivamente, verificando-se claramente 
que animais sintomáticos têm tendência para maiores prevalências. A mesma tendência verificou-se 
quando Vieira et al. (2014) detetaram, em 386 cães, apenas 1% de infeção em animais assintomáticos 
e 5,2% em sintomáticos.  
O presente estudo incidiu sobre animais assintomáticos e não se procedeu à testagem de todos os 
animais, logo não houve oportunidade de detetar infeções ocultas, o que pode estar relacionado com a 
baixa prevalência obtida. Para uma estimativa mais aproximada da realidade, esta infeção merece 
estudos mais amplos e completos no concelho de Loures.  
No ciclo de vida deste parasita, a participação do gato e da raposa como hospedeiros reservatórios não 
é significativa, a carga parasitária é baixa e a sua resistência imunitária induz microfilarémia reduzida 
e de curta duração (Bowman, 2009; Otranto et al., 2013). No entanto dados obtidos pela deteção de Ac 
anti- D. immitis em gatos domésticos, indicam uma elevada exposição dos gatos domésticos ao 
parasita com 15% (65/434) na zona centro e sul de Portugal (Vieira et al., 2014) e deteção de Ag de D. 






Alho et al. (2014) estimaram que o risco de transmissão deste parasita é maior na Madeira e em Faro, 
estando Lisboa em terceiro lugar, onde o risco ocorre durante 6,4 meses do ano, fortalecendo assim a 
ideia de que Portugal é um país com capacidade de manutenção e disseminação de D. immitis. Com 
igual importância, Ferreira et al. (2015) identificaram espécies de mosquitos infetadas com D. immitis 
em várias zonas de Portugal, corroborando o estudo anterior. 
Existe um aumento da mobilização de animais infetados oriundos de zonas endémicas, introdução de 
novas espécies de mosquitos e alterações climatéricas que vão condicionar a distribuição de D. immitis 
(Vieira et al., 2014).  
As alterações climatéricas observadas a nível mundial traduzem-se em épocas de verão mais quentes 
na Europa devido ao aumento da temperatura média. Esta alteração é benéfica à transmissão de D. 
immitis e ao aumento da época de transmissão do parasita (Morchón et al., 2012; Otranto et al., 2013) 
facilitando a disseminação da doença a zonas até agora consideradas não endémicas.  
A identificação do mosquito Aedes albopictus a sul da Europa, um vetor competente de D. immitis, 
sugere que este irá disseminar-se até ao norte da Europa, tendo em consideração que o cão doméstico é 
um excelente reservatório para filarídeos (Otranto et al., 2013). Esta alteração na distribuição do vetor 
e do agente, vai provocar alterações na epidemiologia da doença nos cães e no Homem (Genchi, 
Rinaldi, Mortarino, Genchi, Cringoli, 2009).  
Em zonas de clima temperado com diminuição sazonal da temperatura, aconselha-se o rastreio da 
infeção no final da primavera (Calvert & Ridge, 2006). 
 
5.  CO-INFEÇÕES 
A ocorrência de coinfeções é frequente em zonas onde os diferentes agentes de DCTV são endémicos, 
coexistindo geralmente, em simultâneo, uma alta densidade populacional de vetores (Otranto, Dantas-
Torres & Breitschwerdt, 2009). Apesar das coinfeções serem um reflexo do estilo de vida dos cães de 
caça, pela sua prolongada exposição aos vetores, alguns agentes de DCTV interferem no sistema 
imunitário do hospedeiro e suprimem a eficaz resposta imunitária que tipicamente debelaria infeções 
por determinados organismos (Roura, 2007). O sinergismo da infeção por dois ou mais agentes pode 
induzir uma imunossupressão significativa, provocando alteração dos mecanismos fisiopatológicos da 
resposta imunitária, complicando a progressão natural da doença, alterando o tempo de incubação, as 
manifestações clínicas e o prognóstico individual de cada animal (Otranto, Dantas-Torres & 
Breitschwerdt, 2009). 
Embora as coinfeções interfiram na imunidade do hospedeiro, é possível observar animais infetados 
sem sinais clínicos de doença (Ebani et al., 2015), como se pode constatar na figura 13 (pág. 45), uma 
cadela cruzada de Beagle com infeção mista por Mycoplasma spp., Ehrlichia canis e Rickettsia 






Neste estudo foram detetadas infeções mistas em 68,3% (41/60) das amostras recolhidas. Um valor 
superior a este foi reportado por Santos (2014) com 76,4% de coinfeções em animais errantes (sem 
quaisquer medidas profiláticas) no concelho de Vila Franca de Xira. Já Vidal (2013) efetuou um 
rastreio por DCTV em cães com funções militares e policiais e não detetou nenhum animal com 
infeções mistas.  
Estes dados indicam que a profilaxia instituída nos cães com funções militares e policiais permitiu 
prevenir e diminuir o contato dos animais com vetores infetados. Considerando a semelhança dos 
ambientes silvestres em que os cães de caça e os das forças militares e policiais trabalham e se 
movimentam, torna-se evidente o impacto da irregularidade observada na aplicação de medidas 
profiláticas nos cães de caça.  
A coinfeção com E. canis e R. conorii , agentes que partilham o mesmo vetor, foi a mais prevalente, 
tendo sido detetada em 11,7% (7/60) das amostras. No seu estudo com cães errantes em Vila Franca de 
Xira, Santos (2014) apenas reportou esta coinfeção em 2,5% (2/80) dos animais, provavelmente 
devido ao estado subnutrido, ausência de cuidados médicos ou profiláticos, infeções parasitárias 
concomitantes e à inadequada resposta imunitária que os cães errantes apresentavam, pelo que um 
maior número de cães evoluiu para um desfecho fatal no caso desta coinfeção, antes de terem a 
oportunidade de ser recolhidos pelo canil municipal. 
A coinfeção com E. canis, R. conorii e M. haemocanis foi detetada em 5% (3/60) dos cães. Em outros 
estudos realizados para pesquisa de agentes de DCTV esta coinfeção não foi reportada. Nesta 
coinfeção também se identifica um vetor ixodídeo comum (R. sanguineus) aos agentes detetados 
(Cardoso et al., 2010; Novacco et al., 2010). 
Em todas as coinfeções detetadas, o agente R. conorii estava presente, sugerindo que todos os cães 
estiveram expostos ao vetor R. sanguineus, um ixodídeo com uma ampla distribuição nas zonas 
subtropicais, tropicais e mediterrâneo, sendo enzoótico no sul da Europa (René-Martellet et al., 2015). 
Este vetor também conta com o maior leque de hospedeiros e distribuição por todo o território 
nacional e Península Ibérica (Miró et al., 2013; Santos-Silva et al., 2011), sendo responsável pela 
transmissão de outros agentes como E. canis, B. vogeli, B. canis, H. canis e um vetor provável de 
Anaplasma platys e Mycoplasma haemocanis (Cardoso et al., 2010; Gray, Dantas-Torres, Estrada-
Peña & Levin, 2013; Otranto et al., 2009).  
A capacidade de R. sanguineus se instalar e sobreviver no meio urbano o ano inteiro (canis, jardins e 
dentro das habitações inclusive) representa um risco de infeção para animais e humanos (Uspensky & 
loffe-Uspensky, 2002; Sainz et al., 2015), assim como as suas capacidades imunomoduladoras  
também promovem e facilitam a transmissão de vários agentes de DCTV (Chomel, 2011; Day, 2011). 
A deteção de Ac anti-Babesia spp. sem a identificação da espécie, através de métodos moleculares, 
não permitiu concluir se as espécies envolvidas foram transmitidas por R. sanguineus ou D. 






O vetor D. reticulatus tem elevada prevalência no Norte (Santos-Silva et al., 2011), sugerindo a 
predominância da espécie B. canis também a Norte. Alguns estudos desenvolvidos no norte de 
Portugal detetaram maior prevalência de Babesia canis em cães suspeitos de Babesiose Canina. 
Cardoso et al. (2008) detetaram 87,5% (7/8) e Cardoso et al. (2010) detetaram 98% (44/45). Em 
ambos os estudos apenas um animal apresentava B. vogeli. 
As coinfeções deste estudo que identificaram a presença de Babesia spp. em  25% (15/60) das 
amostras, demonstram a presença concomitante de R. conorii, um forte indicador de que o vetor 
poderá ser o mesmo e que se poderá tratar da espécie B. vogeli, no entanto estes resultados carecem da 
aplicação de técnicas moleculares para apurar a espécie presente. 
Situação semelhante se observa na deteção de Ac anti-A. phagocytophilum. A reação cruzada com A. 
platys que pode ocorrer nos testes serológicos alerta para a necessidade de associar técnicas 
moleculares a estes estudos epidemiológicos (Miró et al., 2013). 
A ocorrência de coinfeções por H. canis e outros agentes é habitual, como por exemplo E. canis, B. 
vogeli, B. canis e A. phagocytophilum (Baneth, 2011; Caeiros, 2012). 
À semelhança das observações de outros autores os agentes de DCTI carecem de mapeamento 
detalhado e a identificação por PCR das espécies de Babesia spp. e Anaplasma spp. presentes no 
território nacional (Cardoso et al., 2008; Cardoso et al., 2012; Santos et al., 2009; Simões et al., 2011). 
Apenas um cão foi detetado como portador de seis agentes de DCTV. Este animal apresentou 
resultado positivo para L. infantum na titulação 1:320, resultado positivo para as IFI de E. canis e R. 
conorii, resultado positivo na técnica de ELISA na pesquisa de Ac anti-Babesia spp. e demonstrou 
formas de gamontes de H. canis em neutrófilos no esfregaço sanguíneo. 
Uma coinfeção com L. infantum, Babesia spp., E. canis e Hepatozoon canis foi reportada em apenas 
um cão  num estudo desenvolvido por Otranto et al. (2010b). Esta prevalência demonstra o quão 
incomum é detetar um cão com este número de coinfeções. Um animal com diversas coinfeções 
incorre em maior risco de desenvolver quadro clínico grave com evolução fatal, devido a 
complicações provocadas pela agudização de infeções crónicas (Tommasi, Otranto, Dantas-Torres, 
Capelli, Breitschwerdt & Caprariis, 2013). Por esta razão não se observam muitos cães com indícios 
de serem portadores de mais de quatro coinfeções, sejam agudas, subclínicas ou crónicas. A cadela 
identificada com seis agentes de DCTV foi entretanto vendida e mudou de casa, acabando por morrer 
durante a execução deste estudo. Não foi possível recolher informação sobre a causa de morte e/ou a 
história clínica desta cadela.  
Visto que os cães de caça são transacionados e mobilizados com muita frequência ao longo da sua vida 
útil, observa-se grande dificuldade em seguir os seus percursos geográficos e manter registos 
atualizados sobre a sua história clínica. Fica assim dificultado o acompanhamento médico veterinário 
no que diz respeito aos sinais clínicos, doenças e/ou infeções previamente diagnosticadas, o método de 






mesma forma é difícil obter dados sobre a profilaxia anteriormente aplicada em animais recentemente 
adquiridos. 
Em conversas informais, alguns proprietários de cães de caça comentaram que ocasionalmente um ou 
outro cão demonstrava menos apetite durante dois a três dias, não sendo urgente a sua ida ao 
veterinário pois pareciam recuperar sem intervenção. Este tipo de situações podem indicar uma fase 
transitória de febre, anorexia e mau estar geral que alguns animais experimentavam no decorrer de 
alguma infeção por agentes de DCTV. 
A elevada prevalência de Ac observada nos cães de caça deste estudo para infeções com pelo menos 
um agente (95%), contrasta com a prevalência obtida por Vidal (2013) em cães de forças militares e 
policiais em Portugal, onde apenas se detetou infeção por um agente em 6,2% (8/129) dos cães e não 
foram observadas coinfeções. Salienta-se que nestes cães a profilaxia era aplicada individualmente e 
os serviços veterinários da GNR têm um padrão geral de administração de anti-parasitários tópicos e 
orais, reforçada por um acompanhamento diário do militar em cada binómio, sobretudo no que 
respeita à infestação por carraças (Vidal, 2013).  
A discrepância observada nas seroprevalências obtidas relaciona-se com as condições em que os cães 
de caça são mantidos (vários animais por canil e instalações contíguas), a irregularidade na aplicação 
de profilaxia individual e com o meio envolvente do habitat dos animais. Nos cães utilizados na 
atividade da caça a profilaxia tende a ser insuficiente e irregular (Rodrigues, 2014), sendo bastante 
comum a aplicação de banhos com amitraz apenas após a deteção dos ectoparasitas (Sainz, Tesouro, 
Rodriguez, Mayoral & Mazzucchelli, 1995).  
A exposição às zonas rurais circundantes e o contato com outros cães é elevado e frequente, portanto a 
infestação por ixodídeos é quase inevitável. Nos cães do presente estudo, foram aplicadas 
pulverizações com fipronil em 45% dos animais e nos outros 55% foi aplicado banho acaricida com 
amitraz apenas após a observação de ectoparasitas. A fixação de ninfas nos cães, vulgarmente 
designadas por “chumbinho”, é bastante comum, já a sua visualização é difícil pelo seu reduzido 
tamanho, podendo passar despercebida uma infestação por formas juvenis de carraças, aumentando a 
probabilidade destas se propagarem aos restantes animais que partilham o mesmo canil ou em 
instalações contíguas. 
Apesar da sua ampla distribuição, o ixodídeo R. sanguineus é maioritariamente encontrado em áreas 
urbanas e suburbanas, locais que permitem a sua manutenção em estreita associação com cães e 
humanos. Nestas áreas, as infestações costumam ser numerosas e graves, especialmente em locais com 
vários animais confinados que não são tratados sistematicamente com ectoparasiticidas. Portanto, uma 
densidade populacional elevada de cães promove o risco de infestação por ixodídeos, contrastando 
com as menores infestações detetadas em cães que vivem em zonas rurais (Dantas-Torres, 2010; Gray 
et al., 2013). 
Neste estudo observou-se uma maior proporção de animais com coinfeções em meio suburbano, 






propícias à manutenção de populações de artrópodes, pelo que existe uma maior facilidade de 
deslocação de ixodídeos da vegetação circundante para os canis destes cães, assim como se verifica a 
saída frequente dos animais em meio suburbano para as zonas rurais circundantes da sua habitação. 
Estes acontecimentos podem contribuir para uma maior prevalência de infeção em animais nesse 
meio, embora alguns vetores sobrevivam e se mantenham mais frequentemente no meio urbano, como 
R. sanguineus e os flébotomos (Ebani, Bertelloni , Torracca & Cerri, 2014; Sousa et al. (2011).  
Durante a época de caça, cães provenientes de várias zonas do país convivem entre si durante várias 
horas e, por vezes, são transportados nos mesmos atrelados podendo inclusive pernoitar em canis 
alheios, fora de casa. Também se observa com frequência a movimentação de alguns machos para 
outros canis durante o cio de cadelas com interesse para a reprodução, ficando estes instalados durante 
alguns dias em canis que frequentemente se localizam em zonas distantes. Outros animais que 
cohabitem com cães de caça estão em risco de contrair infeção por estes agentes de DCTV, assim 
existam vetores, sendo evidente a necessidade de aplicar medidas profiláticas a todos os animais. 
Todas as situações anteriormente descritas representam um risco para a transmissão de ixodídeos entre 
cães de diferentes regiões (Dantas-Torres, 2010; Gray et al., 2013). 
Na deteção de infeção ou exposição a determinados agentes, o esquema de diagnóstico deve ser 
adaptado a cada animal, considerando-se a hipótese de que geralmente existem infecções mistas com 
outros agentes de DCTV (Solano-Gallego, 2011).  
Cada técnica disponível para a deteção de infeção por DCTV tem limitações, sendo possível diminuir 
esta lacuna com a combinação de vários testes de modo a obter prevalências o mais aproximadas 
possível da realidade. Na deteção de infeção e ou exposição aos diferentes agentes de DCTV, observa-
se um aumento de 4 a 58% na deteção destes agentes quando se associam técnicas serológicas e 





















O estágio curricular no CAMV “Tojalvet” permitiu adquirir e desenvolver competências na área do 
atendimento Médico Veterinário ao público, na medicina interna, nas técnicas de diagnóstico, na 
técnica cirúrgica e na clínica de ambulatório.  
A realização das diferentes técnicas no Laboratório de Doenças Parasitárias da Faculdade de Medicina 
Veterinária da Universidade de Lisboa foi fundamental na formação profissional da autora, no sentido 
de desenvolver prática na execução de protocolos e tarefas laboratoriais. 
O desenvolvimento do tema e os resultados obtidos contribuiram para o conhecimento e estudo das 
DCTV em cães de caça em Portugal, permitindo também descrever o panorama parasitológico destes 
animais no concelho de Loures, área metropolitana de Lisboa. Foi igualmente importante identificar as 
prevalências de agentes transmitidos por vetores com potencial zoonótico. 
Neste estudo foi detetada uma prevalência total de 95% (57/60) de infeções com pelo menos um 
agente de DCTV. As prevalências obtidas na deteção de infeção de cada parasita, pelas diferentes 
técnicas, foram: 3,3% para Hepatozoon canis, 16,7% para formas compatíveis com Mycoplasma 
haemocanis, 20,7% para microfilárias, 1,7% para Dirofilaria immitis, 20% para Anaplasma 
phagocytophilum, 23,3% para Babesia spp., 40% para Ehrlichia canis, 3,3% para Leishmania 
infantum e 90% para Rickettsia conorii. As elevadas seroprevalências obtidas na deteção de Ac anti- 
R. conorii, anti- Babesia spp., anti- A. phagocytophilum e anti- E. canis sugerem que Loures é 
endémica para estes agentes de doenças caninas transmitidos por vetores ixodídeos. Estes valores 
elevados parecem dever-se à irregularidade observada na profilaxia, no contato entre vários cães de 
diferentes zonas e ao ambiente rural em que decorre a atividade da caça.  
Neste estudo verificou-se uma maior prevalência de DCTV por ixodídeos do que por culicídeos e/ou 
flebótomos. Apesar das elevadas prevalências registadas, os cães apresentavam-se assintomáticos, 
podendo constituir um reservatório de agentes zoonóticos para o Homem e outros animais. Destacou-
se a bactéria Rickettsia conorii, o agente zoonótico da Febre Escaro Nodular, com uma 
seroprevalência elevada que alerta para o risco zoonótico a que estão expostas todas as pessoas que 
lidam com os cães de caça, desde os seus proprietários e tratadores, aos profissionais de Medicina 
Veterinária (médicos, enfermeiros e auxiliares).  
Considera-se premente uma profilaxia adequada (tanto das instalações físicas como dos animais) e 
uma inspeção regular dos animais para a identificação de ectoparasitas, reduzindo consideravelmente a 
exposição dos cães aos vetores e agentes de DCTV. 
Outros estudos seriam desejáveis para complementar o conhecimento destes agentes, como a 
especiação de Babesia spp., de Anaplasma spp. e de microfilárias por técnicas moleculares. 
Os resultados do presente estudo indicam que é necessário aumentar o conhecimento dos proprietários 
sobre o risco zoonótico de agentes de DCTV e sensibilizar estes para um maior compromisso na 
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ANEXO I  Pesquisa de anticorpos por Imunofluorescência Indirecta 
 
1. MegaScreen FLUORICKETTSIA conorii 
 
Kit para a Deteção de Anticorpos anti-Rickettsia conorii em Soro ou Plasma 
Procedimento 
Retirar os componentes do kit e deixá-los à temperatura ambiente (20-25ºC) antes de abrir 
os frascos ou os invólucros das lâminas. O conjugado tem sempre de ser armazenado no 
escuro. 
1. Remover cuidadosamente a lâmina do invólucro e identificá-la com o nome ou 
número dos pacientes. 
2. Preparar diluições iniciais de 1:64 (5 μL de amostra + 315 μL de PBS) para todos os 
soros não testados. Nos soros positivos, preparar diluições seriadas (50 μL da 
diluição anterior + 50 μL de PBS), para determinar o título máximo. 
3. Os controlos Positivo e Negativo estão prontos a usar. Para cada lâmina, adicionar 
20 μL do controlo Negativo e 20 μL do controlo Positivo. 
4. Aplicar 10 μL de cada diluição no poço associado e identificar a sua localização para 
referência posterior. A aplicação das amostras deve ser feita na periferia dos poços. 
5. Colocar a lâmina numa câmara húmida e incubar durante 30 minutos a 37ºC. 
6. Remover a câmara húmida da incubadora. Lavar os poços com PBS (se for utilizada 
uma garrafa de lavagem, aplicar uma corrente suave no centro da lâmina e não 
diretamente nos poços). Eliminar as gotas remanescentes sacudindo a lâmina e 
repetir a lavagem em PBS mais duas vezes, cinco minutos cada. Não permitir que os 
poços sequem entre os passos de lavagem. Retirar as lâminas e, apoiando a aresta 
maior da lâmina sobre papel de filtro, bater com precaução. 
7. Adicionar imediatamente 1 gota de Conjugado anti-Cão-IgG-FITC em cada poço. A 
aplicação de soro ou conjugado deve ser feita a partir da periferia dos poços. Colocar 
as lâminas na câmara húmida a incubar por mais 30 minutos a 37ºC. A incubação 
deve ser feita no escuro para proteger o conjugado fotossensível. 
8. Lavar as lâminas como no passo 6. 
9. Adicionar 2 gotas de meio de montagem na lamela e colocar a lâmina 
cuidadosamente sobre a lamela, comprimindo-a de modo a remover as bolhas de ar 
aprisionadas. 
10. Observar as lâminas coradas numa ampliação de 400x, comparando cada poço com 
a intensidade visual e aparência do padrão de fluorescência visualizado nos poços 
de controlo Positivo e Negativo. 






2. MegaScreen FLUOANAPLASMA phagocytophilum 
 
Kit para a Deteção de Anticorpos anti-Anaplasma phagocytophilum em Soro ou Plasma 
Procedimento 
Retirar os componentes do kit e deixá-los à temperatura ambiente (20-25ºC) antes de abrir 
os frascos ou os invólucros das lâminas. O conjugado tem sempre de ser armazenado no 
escuro. 
1. Remover cuidadosamente a lâmina do invólucro e identificá-la com o nome ou 
número dos pacientes. 
2. Preparar diluições iniciais de 1:50 (5 μL de amostra + 245 μL de PBS) para todos os 
soros não testados. Nos soros positivos, preparar diluições seriadas (50 μL da 
diluição anterior + 50 μL de PBS), para determinar o título máximo. 
3. Os controlos Positivo e Negativo estão prontos a usar. Para cada lâmina, adicionar 
20 μL do controlo Negativo e 20 μL do controlo Positivo. 
4. Aplicar 20 μL de cada diluição no poço associado e identificar a sua localização para 
referência posterior. A aplicação das amostras deve ser feita a partir da periferia dos 
poços. 
5. Colocar a lâmina numa câmara húmida e incubar durante 30 minutos a 37ºC. 
6. Remover a câmara húmida da incubadora. Lavar os poços com PBS (se for utilizada 
uma garrafa de lavagem, aplicar uma corrente suave no centro da lâmina e não 
diretamente nos poços). Eliminar as gotas remanescentes sacudindo a lâmina e 
repetir a lavagem em PBS mais duas vezes, cinco minutos cada. Não permitir que os 
poços sequem entre os passos de lavagem. Retirar as lâminas e, apoiando a aresta 
maior da lâmina sobre papel de filtro, bater com precaução. 
7. Adicionar imediatamente 1 gota de Conjugado anti-Cão-IgG-FITC em cada poço. A 
aplicação de soro ou conjugado deve ser feita a partir da periferia dos poços. Colocar 
as lâminas na câmara húmida a incubar por mais 30 minutos a 37ºC. A incubação 
deve ser feita no escuro para proteger o conjugado fotossensível. 
8. Lavar as lâminas como no passo 6. 
9. Adicionar 2 gotas de meio de montagem na lamela e colocar a lâmina 
cuidadosamente sobre a lamela, comprimindo-a de modo a remover as bolhas de ar 
aprisionadas. 
10. Observar as lâminas coradas numa ampliação de 400x, comparando cada poço com 
a intensidade visual e aparência do padrão de fluorescência visualizado nos poços 
de controlo Positivo e Negativo. 







3. MegaScreen FLUOEHRLICHIA canis 
 
Kit para a Deteção de Anticorpos anti-Ehrlichia canis em Soro ou Plasma 
Procedimento 
Retirar os componentes do kit e deixá-los à temperatura ambiente (20-25ºC) antes de abrir 
os frascos ou os invólucros das lâminas. O conjugado tem sempre de ser armazenado no 
escuro. 
1. Remover cuidadosamente a lâmina do invólucro e identificá-la com o nome ou 
número dos pacientes. 
2. Preparar diluições iniciais de 1:40 (5 μL de amostra + 195 μL de PBS) para todos os 
soros não testados. 
3. Os controlos Positivo e Negativo estão prontos a usar. 
4. Aplicar 10 μL de cada diluição no poço associado e identificar a sua localização para 
referência posterior. A aplicação das amostras deve ser feita a partir da periferia dos 
poços. 
5. Colocar a lâmina numa câmara húmida e incubar durante 30 minutos a 37ºC. 
6. Remover a câmara húmida da incubadora. Lavar os poços com PBS (se for utilizada 
uma garrafa de lavagem, aplicar uma corrente suave no centro da lâmina e não 
diretamente nos poços). Eliminar as gotas remanescentes sacudindo a lâmina e 
repetir a lavagem em PBS mais duas vezes, cinco minutos cada. Não permitir que os 
poços sequem entre os passos de lavagem. Retirar as lâminas e, apoiando a aresta 
maior da lâmina sobre papel de filtro, bater com precaução. 
7. Adicionar imediatamente 1 gota de Conjugado anti-Cão-IgG-FITC em cada poço. A 
aplicação de soro ou conjugado deve ser feita a partir da periferia dos poços. Colocar 
as lâminas na câmara húmida a incubar por mais 30 minutos a 37ºC. A incubação 
deve ser feita no escuro para proteger o conjugado fotossensível. 
8. Lavar as lâminas como no passo 6. 
9. Adicionar 2 gotas de meio de montagem na lamela e colocar a lâmina 
cuidadosamente sobre a lamela, comprimindo-a de modo a remover as bolhas de ar 
aprisionadas. 
10. Observar as lâminas coradas numa ampliação de 400x, comparando cada poço com 
a intensidade visual e aparência do padrão de fluorescência visualizado nos poços 
de controlo Positivo e Negativo. 









4.  Leishmania-Spot IF REF 75 931 
 
Kit para a deteção de Anticorpos anti-Leishmania infantum em Soro ou Plasma 
      Procedimento 
 
1. Tirar da embalagem o número de lâminas necessário  (uma lâmina por soro). Deixar as 
lâminas à temperatura ambiente do laboratório durante aproximadamente 15 minutos antes de 
abrir as saquetas. 
2. Diluir os soros a analisar a 1/40 em PBS, e efetuar diluições sucessivas de 2 em 2 em PBS. 
3. Colocar em cada círculo 10 µl de cada diluição de soro (uma diluição por círculo). Prever um 
controlo conjugado (10 µl de PBS) por série de soros. 
4. Incubar durante 30 min a 37 °C em câmara húmida. 
5. Preparar o PBS-Tween: a 1 litro de PBS, acrescentar 65 µl +5 µl de Tween 80. 
6. Lavar as lâminas em PBS-Tween 2 vezes durante 5 minutos. Passar rapidamente por um 
banho de água destilada. Escorrer. Secar. 
7. Preparar o conjugado: Diluir em PBS a Fluoline H na diluição previamente determinada 
(consultar o folheto informativo da Fluoline H, ref. 75 603). Acrescentar o Evans Blue (ref. 
75 491) (50 µl de Evans Blue em 5 ml da fluolina diluía). 
8. Cobrir cada círculo (inclusive o controlo) com 10 µl de conjugado. 
9. Incubar durante 30 min a 37 °C em câmara húmida. 
10. Lavar as lâminas em PBS-Tween 2 vezes durante 5 minutos. Passar rapidamente por um 
banho de água destilada. Secar. 
11. Colocar 2 gotas de Fluoprep (ref. 75 521) em cada lâmina. Cobrir com uma lamela de 50x24 
mm. 
12.  Efetuar de imediato a leitura em microscópio de fluorescência, no comprimento de onda de 






















Pesquisa de anticorpos por ELISA através do teste BABESIA-ELISA DOG (afosa®) 
 Ref. FLI-B 572 
 
Protocolo da execução do teste ELISA para a deteção de anticorpos anti-Babesia spp. 
 
1. Os reagentes devem ser colocados à temperatura ambiente (18 a 25ºC) antes da utilização. 
2. Realizar a diluição das amostras: 5 μl de soro a testar e 495 μl de diluente (1:100). 
3. Adicionar 100µl dos controlos positivo e negativo nos pocilhos definidos pelo operador. 
4. Adicionar 100µl de cada amostra diluída nos pocilhos (um pocilho por amostra). 
5. Cobrir a placa que contém os pocilhos e incubar à temperatura ambiente durante 60 minutos. 
6. Despejar ou aspirar o conteúdo dos pocilhos. Executar lavagem dos pocilhos com 300ul de solução 
de lavagem, despejando de cada vez o conteúdo dos pocilhos e executar esta operação três vezes 
(realizar quatro lavagens no total). 
7. Adicionar 100µl de conjugado (IgG anti-cão marcado com peroxidase) em cada pocilho. 
8. Cobrir a placa que contém os pocilhos e incubar à temperatura ambiente durante 60 minutos. 
9. Despejar ou aspirar o conteúdo dos pocilhos. Executar lavagem dos pocilhos com 300ul de solução 
de lavagem, despejando de cada vez o conteúdo dos pocilhos e executar esta operação três vezes 
(realizar quatro lavagens no total). 
10. Adicionar 100µl de substrato (TMB = 3,3‘,5,5‘-tetrametilbenzidina) em cada pocilho. 
11. Cobrir a placa que contém os pocilhos e incubar à temperatura ambiente durante exactamente 15 
minutos.  
12. Após os 15 minutos não despejar o conteúdo. Adicionar 100µl de solução de paragem a cada 
pocilho. Agitar suavemente a placa com os pocilhos para homogeneizar a solução de paragem. 
13. Proceder à leitura das densidade ótica dos pocilhos com o espectrofotómetro nos 450nm de 
comprimento de onda, dentro de dez minutos após a adição da solução de paragem. Após a validação 
dos valores obtidos, através de cálculos disponibilizados pelo protocolo original, procede-se ao cálculo 
dos resultados. 
A interpretação dos resultados das densidades ópticas obtidas é a seguinte: 
 Valor inferior a 14 é negativo. 
 Valor entre 14 e 19 é duvidoso (repetir teste em 4 a 6 semanas). 












Folha de registo para recolha de informação durante as colheitas 
 
Identificação do cão 
Nome animal:________________ Amostra: ___        
Idade:____ Sexo:  M  F    Raça:_________________________ 
Pelagem (sublinhar a pretendida): curta, cerdosa, comprida. 
Tipo de alimentação (sublinhar a pretendida): seco (ração), húmido, caseira. 
Alojamento (riscar o que não interessa): 
Canil / ar livre / dentro de casa / dentro e fora de casa 
Meio envolvente (sublinhar a pretendida): urbano / suburbano/ rural 
Presença de ectoparasitas: Sim / Não. Quais?_________________________ 
Desparasitação: interna / externa. Frequência:________________________ 
Profilaxia e/ou tratamento: sim__ não___ 
Se sim, com que produtos: coleira impregnada, banhos, pó spot on, spray.  
Outros: _______ 
Vacinação (sublinhar a pretendida): antirrábica / polivalentes /Outras: _____________ 











Quadro geral com informação relativa às informações recolhidas nos dias da colheita e os resultados 






































( c/ fipronil) 
Banho 
 (c/ amitraz) 
















































































































1 Drahtthaar F Cerdosa 4 Urbano 
Pulverização 
 




















N N N P N N P P N 3 




N N N N N N P P N 2 
7 Drahtthaar 
F 
Cerdosa 5 Suburbano 
Pulverização 






























N N N N N N P P N 2 





N N N N N N N N N 0 




Banho P N N N N N N N N 1 




Banho N N N N P N P P N 3 
17 X Podengo M Curta 5 
Suburbano 
Banho N N N N N N P P N 2 
18 X Podengo M Cerdosa 3 
Suburbano 
Banho N N N N N N P P N 2 




Banho N N N N N N P N N 1 




Banho N N N N P P P P N 4 
21 X Podengo M Curta 5 
Suburbano 
Banho P N N N P P P P N 5 




Banho N N N N N P N P N 2 




Banho N N N N N P N P P 3 











25 X Podengo M Cerdosa 2 
Suburbano 
Banho N N N P N N P P N 3 




Banho N N N N N N N P N 1 



















N N N P N N N P N 2 
31 Podengo M Cerdosa 2 
Urbano Pulverização 






























N N N N P P P P N 4 




Banho N N P N N N N P N 2 
39 Podengo 
F Curta 





Banho P N N N N N N P N 2 




Banho N N N N N N N P N 1 














Banho N N N N N N N P N 1 




Banho P N N N N N N P N 2 
46 X Podengo M Cerdosa 3 
Suburbano 
Banho P N N N N N N P N 2 
47 Podengo F Curta 5 
Suburbano 
Banho N N N N N N P P N 2 
48 Podengo M Cerdosa 4 
Suburbano 





Banho N N N N N N N P N 1 














N N N N N N N P N 1 
53 Podengo M Curta 7 
Suburbano Pulverização 
N N N N N P P P N 3 
54 X Beagle M Curta 5 
Suburbano Pulverização 





















N N N N N N N P N 1 









N N N N P P P P N 4 









D: resultado duvidoso. 
N: resultado negativo. 
P:resultado positivo. 
